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' Nachdruck verboten 
Von der Krankheitsbereitschaft der kompensatorisch 
hypertrophischen Niere 


S 
N Von Hermann Stahr 
(Aus dem Pathologischen Institut der Städtischen Krankenanstalten 
S der Freien Stadt Danzig. Direktor: Prof. Dr. H. Stahr) 
A 


: Auf der Suche nach Nieren, bei denen der nephritische Vorgang zur Ver- 
d größerung geführt hatte, wollte ich für den Fortbildungskurs solche Exemplare 
~Sbevorzugen, bei denen nicht etwa diese Vergrößerung nur durch Messung belegt 
4 werden könnte, sondern sich schon durch den Augenschein deutlich zeigte. 
Damit stieß ich aber auf eine unvorhergesehene Schwierigkeit; denn, während 
O sich nephritische Schrumpfnieren in genügender Menge leicht finden ließen, wo 
N) der Vorgang an den Glomerulis bereits histologisch festgestellt worden war, 
“ stieß ich bei großen Nieren mit nephritischen Veränderungen 
immer wieder auf solche, die gleichzeitig kompensatorisch ver- 
, größert waren. Es ging aber natürlich nicht an, daß ich solche Nieren bei 
Al der Besprechung der Nephritis vorwies, sie mußten vielmehr einer besonderen 
© Betrachtung vorbehalten bleiben. Ich kam aber schließlich darauf, dieses 
N Zusammentreffen weiter zu verfolgen und gelangte allmählich zu der Vor- 
stellung, daß die kompensatorisch hypertrophische Niere ganz 
besonders leicht nephritischer Erkrankung unterliegt. Dies konnte 
ich an einer ganzen Reihe von Sektionen bestätigen. Sie werden im weiteren 
” Texte eine kurze Darstellung finden. Dabei liegen mir Zählungen und jede 
~ Statistik sehr fern; dies würde auch bei einem Institut mit einer Frequenz von 
_ weniger als 400 Sektionen im Jahre nichts besagen können. Aber ich denke 
dennoch hier diese Lehre von der Minderwertigkeit kompensatorisch ver- 
<r größerter Nieren durch naheliegende Ueberlegungen stützen zu können. 
| Bei den Skelettmuskeln führt kompensatorische Hypertrophie (k. H.) 
offenbar vielfach zu wirklichen, d. h. dauernd wirksamen Vertretungen der aus- 
fallenden Leistung durch andere Stellen (z. B. bei Defekt eines großen Brust- 
muskels). Andererseits sind wir gewohnt, die Kompensation durch muskuläre 
Hypertrophie zum funktionellen Ausgleich bei Störungen, wie sie vor Stenosen 
im Magen-Darmschlauch und an andern Kanälen (Balkenblase, Herzhyper- 
trophie) auftritt, nicht als vollwertige Ausbesserung anzusehen. Wissen wir 
doch, wie leicht z. B. der k. h. Herzmuskel bei einer weiteren Inanspruchnahme 
für gelegentliche Mehrleistung versagt. Demgegenüber hat sich bei der k. h. 
Niere die Anschauung gefestigt, als reiche diese gegebenenfalls aus und bilde 
einen wirklichen Ersatz für die ausfallende andere Seite. Wir stellen uns vor, 
daß dem Ganzen Genüge getan ist, wenn die bleibende Niere allein arbeitet und 
daß diese imstande ist, die schwindende oder plötzlich ausfallende andere Niere 
dann allmählich durch ihre Vergrößerung vollkommen zu ersetzen; die k. h. 
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Niere genüge nun für sich allein allen Aufgaben. Daß sie aber — ebenso wie der 
hypertrophische Herzmuskel — gerade auch versagt, wenn größere Ansprüche 
an sie herantreten, das zu bedenken hatten wir gar keinen Anlaß gehabt. Hier 
wie dort begegnen wir indessen gleicherweise einem Versagen des Organes bei 
übermäßigen Ansprüchen, was sich bei der k. H. des Herzens in einem Erlahmen 
des betreffenden Abschnittes ausdrückt, bei der k. H. der Niere in einer hervor- 
ragenden Krankheitsbereitschaft. 

Die bloße Vergrößerung der restierenden Niere kann ja ganz und gar keine 
Garantie bieten für ihre Funktionsgröße und ihre Widerstandsfähigkeit *). 
Wir müssen vielmehr die Frage stellen, wie sieht es denn überhaupt mit der 
Regenerationsfähigkeit bei der Niere aus, kann hier Regeneration zur wahren 
Vermehrung der Teile, eben zur Hyperplasie führen, oder kommt es etwa immer 
nur zur Arbeitshypertrophie, wenn die übrigbleibende zweite Niere ihre Ver- 
größerung erfährt ? 

Zur Orientierung in diesen Fragen können wir uns im wesentlichen an die 
sorgfältigen Untersuchungen von A. Barth und von Tilp halten, zu denen dann 
noch ältere und neuere Feststellungen auf experimentellem Gebiete hinzu- 

kommen. 

Nach Barth (1894) ist der Kompensationsprozeß eine Hypertrophie des 
Drüsengewebes mit Epithelvermehrung innerhalb der vorhandenen Drüsen- 
elemente. Wir finden genau angegeben, was es mit dieser Regeneration auf 
sich hat: 

Aus den Markstrahlen steigen unregelmäßige, lange, oft korkzieherartig 
gewundene Zellstränge auf ohne Lumen, aus dicht gedrängten Epithelien mit 
stark gefärbten Kernen; sie verlieren sich nach der äußeren Rindenschicht hin, 
wo sie sich nicht selten gabelförmig teilen. 

Auch im Hundeversuch hatte Barth unter Marchands Leitung feststellen 
können, daß das Epithel der geraden Kanälchen sich als resistenter und regene- 
rationsfähiger erwies als das der gewundenen (1892). 

Ein Anlauf zur Regeneration des Verlorengegangenen ist also nicht zu ver- 
kennen, aber eine solch spärliche Neubildung von Harnkanälchen in der Narbe 
hat gar keine praktische Bedeutung, denn es bleibt bei dem Angegebenen und 
es findet vor allem nirgends eine Neubildung von Glomerulis statt; und auch 
die Größenzunahme des Organs ist nie so stark, daß dadurch auch nur äußerlich 
ein Ausgleich des Defektes von der Resektion geschaffen würde. — Die neu- 
gebildeten Harnkanälchen, die Barth bei der Heilung von Nierennarben an 
seinen Versuchstieren sah, gehen auch keine Verbindung mit den vorhandenen 
Glomerulis ein, ebensowenig wie eine Neubildung solcher erfolgt. Deshalb 
können wir einer solchen Regeneration keine funtionelle Bedeutung zumessen. 
Selbst bei einem jungen Hunde, wo die Neubildung so gut war, daß man die 
Narbe kaum erkennen konnte, blieb eine Regeneration des zugehörigen Mark- 
abschnittes und der Glomeruli aus. 

Später hat Tilp (1912) menschliches Material untersucht und stimmt im 
ganzen mit Barth überein, besonders, was die Glomeruli betrifft — nur meint 
er, daß die Adenome zum Teil durch Regeneration veranlaßt wären, und zwar 
läge hier Superregeneration vor, die Adenome enthielten öfters den Glomerulis. 
ähnliche Bildungen — Imitation fetaler Glomeruli. Die Restitution be- 
schränke sich auf die sogenannte intrakanalikuläre Regeneration 
mit Mitosen, Riesenzellen (auch Rößleu. a.) und neuen Epithelien; 


1) Vgl. M. B. Schmidt, Zur Erinnerung an F. W. Beneke, Zbl. Path. 34, Nr 15, 
401 (1924): Bei der zielbewußten Bearbeitung des Konstitutionsproblems durch Messen 
der Organe identifizierte B. die Organgröße mit Funktionsgröße und Widerstands-. 
fähigkeit. 
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die neugebildeten Kanälchen sind aber morphologisch und funk- 
tionell ungenügend: frustrane Regeneration. 

Thorel, der wie Tilp wesentlich das Schicksal der Infarkte beim Menschen 
vor sich hatte, meint ebenfalls, daß die neugebildeten Nierenepithelien nie zur 
Funktion kämen (1896). Auch seine Versuche an Kaninchen führten ihn 1907 
zu demselben Resultat. Brandt konnte 1927 die Befunde von Tilp an Ka- 
ninchen bestätigen, was die Kanälchen betrifft; doch auch an den Glomerulis 
vermißte er jedwede Regeneration. Auch Süchting vom Institut Fahr- 
Hamburg berichtet 1929 über Experimente an 11 Ratten, in denen er nur 
reine Hypertrophie der Zellen sowie der Nephren, stärker noch an den Tubulis 
als an den Glomerulis finden konnte. Und übereinstimmend urteilt R. A. Moore 
1930, es läge bei der k. H. der Niere keine wahre Kompensation vor, denn die 
Zahl der Glomeruli wäre nicht vermehrt. Erwachsene, aber auch jugendliche 
weiße Ratten, denen in früher Lebenszeit eine Niere entfernt war, zeigten nach 
Verlauf von 5 Monaten keine Vermehrung der Glomeruli in der restierenden 
Niere. — Auch auf die senile Atrophie der Rattenniere hat nach Moore und 
Hellman eine einseitige Entfernung gar keinen Einfluß. 

Die Regeneration spielt jedenfalls schon bei Kindern eine sehr geringe 
Rolle, fast alles ist auch hier schon Hypertrophie und im späteren Leben treten 
dann hyperplastische Vorgänge gänzlich zurück. Allerdings unterschied 
Eckardt (1888), wie Lubarsch berichtet, noch streng zwischen der k. H. 
bei kongenitalem Fehlen einer Niere und dem Ersatz im späteren Leben: Bei 
der Vergrößerung infolge einseitiger Agenesie handelt es sich vorwiegend um 
Neubildung von Glomerulis und ganzen Kanälchen, daneben aber auch um eine 
Vergrößerung dieser Teile. Bei erworbenem Defekt, wie dieser auch zustande 
gekommen sein mag, entsteht die Vergrößerung dagegen nur durch eine Hyper- 
trophie der Glomeruli und Kanälchen, nicht durch wirkliche Neubildung. 
Dem trat auch Ziegler, der sich im übrigen auf Galeotti beruft, bei (1906): 
Kann die k. H. der Niere auch noch eine gewisse Zeit nach der Geburt durch 
Bildung neuer Glomeruli und neuer Harnkanälchen erfolgen, späterhin stellt 
sich nur eine Vergrößerung der vorhandenen Glomeruli und Harnkanälchen ein. 

Auch Ribbert folgert 1882 aus seinen eigenen Experimenten, daß nur bei 
jungen Tieren eine Vermehrung der Glomeruli und Harnkanälchen-Epithelien 
vorkomme, und Lorenz fand 1886 zwar bei ausgewachsenen Tieren keine Ver- 
mehrung, nur eine Vergrößerung der Glomeruli neben Vergrößerung und Ver- 
mehrung der Nierenepithelien. Am wachsenden Tiere fand er jedoch eine 
Vermehrung der Glomeruli, wenn auch in bescheidenem Maße. Diese Befunde 
wurden von Galeotti und Villa-Santa 1902 an jungen Hunden und Ka- 
ninchen bestätigt. 

Grawitz und Israel nehmen dahingegen auf Grund von Tierexperimenten 
(1879) zwar eine numerische Hyperplasie der Nierenepithelien neben reiner 
Hypertrophie an, die Glomeruli vergrößern sich aber lediglich und nehmen 
nicht etwa an Zahl zu. Dem widersprechen nun aber wieder neuerdings Pinettis 
Resultate (1930), welcher die Regeneration der Kaninchenniere unteruschte, 
indem er verfolgte, wie die Nekrosen heilten, die er durch Kälteeinwirkung ge- 
setzt hatte. Die Regeneration beginnt hier schon am dritten Tage und ist nach 
spätestens 200 Tagen beendet. Kanälchen und Glomeruli entstehen dabei neu, 
und die neuen unterscheiden sich von den alten nur durch geringere Zahl und 
geringere Größe. 

Nach dieser Orientierung können wir sagen: 

Ueber die Minderwertigkeit des Gewebsersatzes sind somit die Autoren 
im wesentlichen einig, insofern als es sich dabei nicht um wahre Anbildung 

neuer Nierensubstanz handelt, also für die k. h. Niere um eine annähernde 
| e 
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Verdoppelung; — wenn auch von der einen Seite hervorgehoben wird, daß 
regenerative Vorgänge keineswegs fehlen — was in biologischer Beziehung inter- 
essant genug ist — und von der anderen Seite mit Recht betont wird, daß 
alle diese Anstrengungen vergeblich bleiben und nur eine Ar- 
beitshypertrophie zu Ausmaßen führt, die einen ausgleichenden 
Ersatz vortäuschen. 

“ Bet anatomischer Betrachtung sehen wir also ganz und gar nichts von 
einem Ausgleich durch wirkliche Regeneration. Haben wir aber vielleicht doch 
das Recht, von einem Ersatz der Leistung zu sprechen? 

Wilhelm Roux sagt: „Das Allgemeine ist, daß diejenigen Organe, welche 
schon im Embryo ihre spezifische Funktion versehen, auch schon im Embryo 
Reizleben führen werden, nach dem Maße dieser Funktion. Ob die Drüsen 
schon fungieren, wissen wir im allgemeinen nicht, aber von der Niere und der 
Leber haben wir Grund es anzunehmen.“ Auch Hermann Palm hält die 
kongenitale Vergrößerung einer normal gebauten Niere bei Defekt der anderen 
für einen Beweis der Nierentätigkeit im embryonalen Leben. 

Demgegenüber muß indessen geltend gemacht werden, daß die doppel- 
seitige kongenitale Zystenniere bei im übrigen durchaus wohlgebildeten Neu- 
geborenen, die sogar noch des öfteren mit Atresie der Ureteren einhergeht, 
gleichzuachten ist einem Fehlen beider Nieren und uns beweist, daß vielmehr 
die kindliche Niere wenig oder gar nicht in utero zu funktionieren braucht. 

Von der Leistung der k. h. Niere wissen wir nun gar sehr wenig. Nach 
Schilling soll die zurückbleibende Niere in der ersten Woche noch nicht er- 
höhten Kochsalzansprüchen genügen können, später wohl. Daß ferner eine 
k. h. Niere mehr zu leisten vermag als eine nicht hypertrophische, ist nach 
Tendeloo (1925) zwar wahrscheinlich, aber unbewiesen und überhaupt noch 
nie untersucht. 

Bei solchem Mangel an Kenntnissen auf diesem Gebiete möchte ich hier 
doch auch noch die Angaben von Robert Mark heranziehen, der an Hunden 
arbeitete: ein Viertel der Gesamtnierensubstanz ist das Minimum zur Er- 
haltung des Lebens. Jede Mehrbelastung (Wasser, Stickstoff oder Kochsalz) 
dieses Nierenrestes, welcher nun maximal arbeitet, führt zur Schädigung von 
Glomerulis und Tubulis, die sich äußern muß in Albuminurie, Hämaturie, 
Hochdruck, Hydrämie, Harnstoffretention und deren Folgen. Hypertrophie 
mit Leistungssteigerung kann bei einer Schonungskost mit wenig Salz und 
Stickstoff erreicht werden. 

Obwohl im einzelnen noch einige Differenzen bestehen, so kann also im 
ganzen Einigkeit darüber gebucht werden, daß die Regeneration der Nieren 
eine sehr schlechte ist und daß es dabei demnach auch nicht zu nennenswerten 
Ersatzleistungen kommen kann. Ueber die Kräfte gesteigerte Funktion würde 
— wenn ich mich für die Nieren der Ausdrucksweise von Walther Müller 
bedienen soll — Abbau ohne genügenden Anbau zur Folge haben, weil die 
Anbauprozesse durchaus unzureichende sind und vergeblichen Anstrengungen 
entsprechen. Sie führen deshalb nicht zu einem Umbau, wie das bei der Leber 
(Kretz) der Fall ist, sondern es erfolgt vielmehr nur eine Organschädigung, 
und zwar in einem fort, bis das befallene Individuum daran zugrunde geht. 

Ebenso gibt es ja in einer Niere nach Substanzverlusten keine leistungs- 
fähigen Regenerationsprodukte, sei es daß es sich um künstlich gesetzte Defekte 
(Barth) oder um Infarkte (Tilp) handelt. In der Narbe bekommen wir dann 
ein Substrat, welches als Ersatz physiologisch nicht in Betracht kommt, welches 
also in seiner Vertretung (H. Stahr 1923) durchaus minderwertig ist. 

Wir wissen nun, wieweit man überhaupt von einer Regeneration der Niere 
sprechen darf, und was es mit der k. H. der restierenden Niere auf sich hat. 
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Eine derartig vergrößerte Niere wird aber um so leichter durch 
die zur Nephritis führende Schädigung betroffen werden können, 
als sie nicht die wahre Gesamtnierensubstanz darstellt, die dem 
betreffenden Individuum zukommt. Denn es besitzt eine solche k. h. 
Niere weit weniger Glomeruli und Nephren, als zwei Nieren enthalten, wo dann 
auch die Toxine weit feiner verteilt und somit in größerer Verdünnung zur 
Wirkung kommen werden. Hiermit knüpfe ich an Vorstellungen an, die Gott- 
hold Herxheimer vertritt. Dem infizierten Organismus mit nur einer, wenn 
auch vergrößerten Niere stehen ja immer nur halb so viel Glomeruli zur Ver- 
fügung. 

= Nach Herxheimer bilden die Knäuel aber einen wichtigen Schutzapparat 
für das Drüsenparenchym: der Hauptangriffspunkt des entzündungserregenden 
Agens liegt in den Kapillaren der Glomeruli. Diese werden am ehesten ge- 
schädigt, weil hier bei den hämatogenen Erkrankungen die Giftstoffe zuerst 
einströmen und länger verweilen, da Stromverlangsamung besteht. Die Gifte 
werden so hier gewissermaßen abgefangen und das eigentliche Nierenparenchym 
meistenteils zunächst verschont. Derselbe Autor sagt ferner von der beginnenden 
Glomerulonephritis, das Epithel der Hauptstücke bleibe zunächst erstaunlich 
gut erhalten, was wohl mechanisch durch Auffangen der Giftstoffe in den Glome- 
rulusschlingen zu erklären sei, und so könnte in der besonderen Anordnung des 
Blutgefäßapparates, nämlich der Glomeruli, wohl zugleich der beste Schutz 
dieses Ausscheidungsorganes gesehen werden, welches ja toxischen Insulten 
besonders ausgesetzt ist. Eine glomerulär-tubuläre Nephritis, wo von vorn- 
herein das Epithel der Hauptstücke mit ergriffen wird, findet sich nach Herx- 
heimer nur in ganz seltenen Ausnahmefällen. Bei weniger schweren Glo- 
merulonephritiden besteht ein Abhängigkeitsverhältnis in der Art, daß bei starker 
Reaktion die anfänglichen Epithelveränderungen in den Tubulis geringe sind, 
indessen gerade bei geringer Reaktion der Glomeruli die Epithelschädigung der 
Tubuli das Bild beherrscht, vor allem bei Pneumokokkeninfektionen (1925). 
Wir hätten uns somit vorzustellen, daß Giftstoffe den Gefäßapparat der Glo- 
meruli entweder passieren und das Parenchym angreifen, oder die Glomeruli 
affizieren, hier festgehalten werden — wodurch gewissermaßen ein Schutz 
des Parenchyms gewonnen wird. Die Mischformen sollen in Wirklichkeit nach 
Herxheimer selten sein (1918). 

Mit Annahme dieser Lehre kann es nicht schwer fallen, sich zu denken, 
daß die eine restierende Niere, wenn sie auch k. h., d. i. ausgleichend vergrößert 
ist, mit ihrer beschränkten Anzahl von Glomerulis nicht ausreicht, um die 
gegebene Giftmenge zu fixieren — Resultat Nephrose — oder, bei der halben 
Menge vorhandener Glomeruli, in diesem Apparate selbst schon zu schwer be- 
troffen wird, so daß viel leichter der glomeruläre Apparat erkrankt — Glo- 
merulonephritis — als wenn zwei Nieren vorhanden wären. Damit ist aber doch 
wohl ein etwas tieferes Verständnis erlangt worden, als sich in dem Satze aus- 
drückt, den Eduard Kaufmann, mit Beziehung auf Th. Cohn, geformt hat: 
die Einzelniere erkrankt relativ häufig, wahrscheinlich wegen ihrer höheren 
Inanspruchnahme. 

Im folgenden gebe ich, als Beispiele, die hier interessierenden Notizen 
von 17 Fällen, in denen eine nephritische Erkrankung der k. h. Niere vorliegt; 
wenige Fälle aus Tausenden von Sektionen seit dem Jahre 1920, die ich mir 
herausgelegt hatte, weil ich immer von neuem die auffallende Beobachtung 
machte, so daß mich die Sache nicht losließ. Hier soll keineswegs Vollständig- 
keit angestrebt oder etwa durch die Menge der Beobachtungen dem Leser 
imponiert werden; es sollen nur Beispiele aufs Geratewohl herausgenommen 
werden. Wieweit der Beweis zu erbringen wäre, daß die sogenannte k. H. einen 
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bedeutenden Faktor abgibt, das steht dahin. Warum soll die k. h. Niere ge- 
gebenenfalls nicht ebenso erkranken, könnte man einwenden, wie die beiden 
gleich großen, erhaltenen Nieren zu zweien es auch tun? Dabei verweise ich 
aber auf den eingangs dieser Auseinandersetzung mitgeteilten auffälligen Fund, 
von dem ja die ganze Untersuchung ihren Ausgang nahm. 

Zuerst bringe ich meinen letzten Fall vom 1. 10. 32, der uns nach langer 
Pause wieder einmal eine echte Nephritis lieferte, die ich meinen Assistenten 
und übrigen Herren vorweisen konnte: Hämorrhagische Nephritis der k. h. 
Niere bei fast totalem Schwund der andern Seite durch malignes hypernephroides 
Blastom. 


I. K.-H. + hämorrhagische Nephritis bei Grawitztumor der anderen 
Niere. S.-Nr. 246—32, 5 62. (Hämaturie). 

R. N. bis auf den unteren Pol von einem Tumor eingenommen, der wegen seiner 
Farbe, Blutungen usw. als Grawitztumor angesprochen wird. Gewicht 350 g. Auch im 
pararenalen Fett noch mehrere wallnußgroße Geschwülste desselben Aussehens. Das 
nur am unteren Pol erhaltene Nierengewebe, sowie die ganze 

l. N., die 200 g wiegt, sind in der Rinde von feinsten Blutungen durchsetzt, die 
auf der glatten Oberfläche sehr deutlich hervortreten. Rinde sonst blaß, breit, vortretend. 

Mikrosk. L. N. Streckenweise ist das Bindegewebe ganz erheblich vermehrt; die 
Glomeruli sind adhärent. Daneben bestehen Nephrose und vielfache Blutungen in die 
Hauptstücke. 

R. N. Der vom Grawitztumor nicht eingenommene Abschnitt zeigt die Verände- 
rungen einer rezidivierenden Nephritis: Bindegewebsinduration; vielfach nur die Glo- 
meruli erhalten. Daneben kleine Blutungen. 


Ich lasse nun 4 Fälle folgen mit Agenesie einer Niere. 


II. K.H. + Glomerulonephritis bei totaler Agenesie der anderen Seite. 

S.-Nr. 259—22, 5 25. (Konstitutionelle Syphilis, WaR. aus der Leiche, wie auch 
vom Lebenden, stark positiv. Endocarditis ulcerosa polyposa der Aortenklappe, Oedeme.) 
Agenesie der l. N. und des 1. Gesamthodens; k. H. der r. N. Glomerulonephritis. 

L.N. und Ureter fehlen ganz. In der Harnblase ist die l. Uretermündung durch ein 
kleines Grübchen angedeutet. Der L Hoden fehlt, es finden sich aber die Hüllen und ein 
rudimentärer Samenstrang. 

R. N. groß, 16: 7: 4,5; Gewicht 390 g. Kapsel leicht abziehbar. Oberfläche glatt, 
von graugelber Farbe, mit vielen kleinsten, schwarzroten Fleckchen; am Schnitte breite 
Rinde, Mark trübe, dunkelrot. Schleimhaut des Nierenbeckens mit feinsten roten 
Fleckchen. 

Mikrosk. findet man große Glomeruli mit Kapselverdickung, stellenweise ver- 
zerrt und verwachsen. Exsudat in den Kapseln. Bindegewebe überall vermehrt. Glo- 
meruli fast durchweg sehr zellreich und breit verwachsen, Kapillarschlingen verklumpt. 
Eiweiß auch in den Harnkanälchen. Lymphozytäre Herde um die mittelgroßen Gefäße. 


III. K. H. + Nephritis bei Aplasie der anderen Seite. 

S.-Nr. 158—28, ¢ 64. (Dilatiertes Fettherz, schwere Stauungen.) 

Aplasie der r. N. und des r. Ureters, k. H. der l. Niere mit rezidivierender Nephritis. 

Herz sehr groß, Klappen intakt, Aorta nur mäßig sklerosiert. 

R. Niere mit Ureter fehlt. L. Niere wiegt 270 g, am Hilus reichlich Fett, 
Maße 13,5: 7,5:4. Oberfläche bunt, fleckig. 

Mikrosk. Glomeruli teils verbacken, teils stark geschrumpft. Vermehrung des 
Bindegewebes. Gefäße nicht wesentlich verändert. 


IV. K. H. + Nephritis bei Aplasie. 

S.-Nr. 4—30, d 19. (Peritonitis bei Appendizitis.) 

Aplasie der 1. Niere und des 1. Ureters, k. H. der r. Niere + Nephritis. 

L. N. und l. Ureter fehlen vollständig. 

R. N. groß, wiegt 200 g. Oberfläche glatt; am Schnitt sehr breite Rindensubstanz. 

Mikrosk.: Viele hyaline Zylinder; Verwachsungen der verzerrten Glomeruli mit 
der Kapsel. Viel Bindegewebe und vereinzelte lymphoide Infiltrate in der Rinde. 


V. K. H. + Nephritis bei Agenesie. 

S.-Nr. 339—31, 2 49. (Kolonkrebs.) 

Defekt der 1. Niere und Atresie des l. Ureters; k. H. der r. Niere + Nephritis. 

R. Niere sehr groß, 12:4:4; wiegt 270 g. 

Mikrosk. sehr große Glomeruli mit Verwachsungen und Verzerrungen der Schlingen. 
Kapselverdickungen, auch halbmondförmige Kapselwucherungen. 
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Hieran schließe ich 5 Fälle von Hydronephrose. 


VI. K. H. + Nephritis bei Sackniere. 

S.-Nr. 349—31, § 39. (Nephritis, Urämie.) 

Hydronephrotische Atrophie der 1. Niere, k. H. derr Niere + redizi- 
vierender Nephritis. 

L. ist das Nierenbecken sackartig erweitert. Maße 6:3: 1, Gewicht 35 g. 

R. Niere groß und fett, 13: 6: 3, wiegt 215 g. An der Oberfläche wechseln rötliche 
Fleckchen mit hellgrauen Partien ab. Die sehr breite Rinde tritt am Schnitte heraus, 
graurosa. Mark und Rinde grenzen sich nur sehr undeutlich ab. 

Mikrosk. r. Niere: Bindegewebswucherung mit kleinen Infiltraten in der Rinde. 
Glomeruluskapseln verdickt, zum Teil mit den Schlingen verwachsen. Viele Glomeruli 
sehr zellreich, auch hyalinisiert und verbacken. Hyaline Zylinder. Viele Tubuli erweitert 
und mit Eiweiß gefüllt. 


VII. K.H. + Nephritis bei Hydronephrose. 

S.-Nr. 260—31, $ 78. (Schwere Atherosklerose der großen und mittleren Arterien. 
Aneurysmen der Artt. iliacae comm.) Dadurch Hydronephrose und Hydrureterr.; 
k. H. der 1. Niere + schwerer Nephritis. 

Die r. N. klein, 8,5: 3,5: 1,5, dunkelrot wie die 1. N. — Becken weit, Ureter verdickt, 
wenig Nierensubstanz am Schnitte. L. N. 13,5: 7:3,5, wiegt 196 g. 

Mikrosk. 1. N.: bedeutende lymphoide Infiltrate, große, mit der Wand und in 
den Schlingen verbackene, verzerrte Glomeruli. Einzelne Schlingen ganz verklumpt; 
vielfach Kapselverdickung. Viel Eiweiß in den Hauptstücken. Nephrose. 


VIII. K. H. + Nephritis bei Hydronephrose. 

St. 116—81 (beide Nieren in der Sammlung). Eingesandtes Sektionsmaterial vom 
Diakonissenkrankenhaus. 48. (Anurie, Urämie, Koma.) 

R. Hydronephrose; 1l. k. H. + schwere rezidivierende Nephritis und 
Nephrose. 

R. N. 12:5:2,5, besteht aus sechs dickwandigen Kammern und Fettgewebe am 
Hilus: Hydronephrose ältesten Datums. 

L. N. vergrößert in allen Durchmessern, 18: 8,5: 5,2. Glatte Oberfläche, bunt, 
mit etwa 50 Zysten; davon wenige über erbsengroß. Konsistenz stark gelockert. Rinde 
wenig transparent. 

Mikrosk. sehr viel. Bindegewebe, auch lymphoide Infiltrate. Glomeruli fast 
sämtlich verwachsen, kernarm, verzerrt und verbacken. 


IX. K. H. mit Regenerationszentren + Nephritis bei Sackniere. 

S.-Nr. 52—25, 9 55. (Skirrhöser gelatinöser Krebs des Pankreaskopfes.) 

K. H. der 1. Niere bei totalem Schwund der r. Niere. 

R. Niere in einen derben Sack umgewandelt, der die Calices als flache Nischen er- 
kennen läßt. Der r. Ureter enthält da, wo er das starke pararenale Fettlager durchsetzt, 
einen unregelmäßig geformten, harten und bröckeligen Stein, der hier fest eingeklemmt ist. 

L. N. wiegt 170g. Mikrosk.: Fleckweise Harnkanälchen der Rinde eng und mit 
hyalinen Zylindern. Epithel platt. Daneben Inseln sehr großen kubischen Epithels der 
Hauptstücke, die stellenweise Epithelien mit sehr großen dunklen Kernen besitzen; 
diese sind zum Teil abenteuerlich gestaltet, sogenannte Riesenzellen (besser: Riesen- 
kernzellen). 


X. K.H. + Nephritis bei Hydronephrose. 

S.-Nr. 220—28, 9 49. (Enteritis.) 

Hydronephrose l. und k. H. r. 

Die 1. N. bildet einen großen schlaffen Sack mit dünner Wand, an der die Kelche 
noch gut zu unterscheiden sind. 

Die r. N. wiegt 210 g, Oberfläche glatt. Mikrosk.: Glomerulitis und Periglomerulitis. 
Auch meist Exsudat im Kapselraum. Verklebte und mit der Wand verwachsene Schlingen. 


Als weitere Beispiele bringe ich 2 Fälle von einseitigem Nierenschwund 
infolge Steinbildung. 


XI. K. H. + hämorrhagische Nephritis bei atrophischer Steinniere. 

S.-Nr. 193—20, 9 75. (Chronische Nephritis, Hydrops, Uramie.) 

R. N. k. H. + hämorrhagische Nephritis, 1. hochgradige Atrophie bei Steinbildung. 

L. N.: Ersatz des Organs durch Fettgewebe. An seiner Stelle liegt ein Tumor 
straffen, hellen Gewebes, aus dem der Ureter abgeht. Dies muß scharf von der Rippen- 
wand abgeschält werden. Am Durchschnitt sieht man in stark fibröser Kapsel, an Stelle 
der Niere einen lappigen Fettkörper und an dessen Außenrand eine 5 mm schmale Zone 
von Nierengewebe. In der Mitte, im Nierenbecken, liegt ein großer, brauner, etwas 
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bröckliger Stein. Vom Ureter aus kann man den Stein mit der Sonde nicht erreichen. 
Am oberen Pol dieser Fettmasse sitzt ein zweiter, kleinerer Körper innerhalb derselben 
Kapsel, der auch in der Form der Nebenniere entspricht. 

Die r. N. ist vergrößert, mißt 13: 8,4: 6, wiegt 250 g, Konsistenz derb, Kapsel ab- 
ziehbar. Die ganze Oberfläche ist übersät mit kleinsten dunkelroten Fleckchen, die auch 
am Schnitte zu sehen sind. 


Obgleich im folgenden Falle keine Nephritis vorliegt, meinte ich doch 
eine Nephrose feststellen zu können, und reihe den Fall hier ein: 


XII. K. H. einer Schrumpfniere + Nephrose bei Steinniere. 

S.-Nr. 54—23, 2 57. (Apoplexie.) 

Steinbildung der r. N. mit völliger Verödung des Parenchyms; k. H. der 1. vaskulären 
und Infarkt-Schrumpfniere + Nephrose. 

R.N. fehlt. Statt dieser findet sich ein hühnereigroßer, annähernd nierenförmiger 
Stein, korallenartig mit Fortsatzen, gelbweiß. Er ist ziemlich frei beweglich, doch aber 
mit dem Lig. lat. und dem Appendix verwachsen. Dieser ist 17 cm lang und sehr schmal, 
an seiner Spitze mit dem Stein fest verwachsen. Uterus sinistrovertiert, die r. Tube 
sehr lang. 

L. N. liegt in starker Fettkapsel, mißt 18: 6:3. Fibröse Kapsel leicht abziehbar. 
Konsistenz stark gelockert. Oberfläche leicht granuliert. Am Schnitt Mark und Rinde 
nicht unterscheidbar. Zwei kirschgroße anämische Infarkte, mehrere kleine Zysten in der 
Rinde. Einige narbige Stellen. Mikrosk. vereinzelte fibröse Glomeruli; alleanderen gut 
erhalten und stark vergrößert. Die Hauptstücke entbehren weithin der Kernfärbung. 


Nun folgen drei Beispiele mit einseitigem Nierenschwund infolge vaskulärer 
Prozesse. 


XIII. K. H. + Nephritis bei Atrophie der anderen Niere. 

S.-Nr. 317—24, ¢ 66. (Hirnblutung, Pleuropneumonie.) 

Schrumpfung der 1l. Niere, k. H. der r. N. + chronischer Nephritis. 

L. N. stark geschrumpft, 55 g, höckerig, Rinde sehr schmal, viel Fett am Hilus. 

R. N. Oberfläche glatt, wiegt 200 g. Mikrosk. Bindegewebe vermehrt, lymphoide 
Infiltrate. Neben vielen ganz verödeten Glomerulis solche mit Kapselverwachsungen und 
-verdickungen. 


XIV. K. H. + chronischer Nephritis bei Atrophie der anderen Niere. 

S.-Nr. 147—22, 9 52. (Atherosklerose, Apoplexie.) 

Schrumpfung der r. N., k. H. der 1. N. + chronische Nephritis. 

R. N. 5,5:3:2, wiegt 18g. Mikrosk.: Rinde mit Rundzelleninfiltraten; viele 
hyaline Zylinder und auf weite Strecken hin nur solche. Gefäße mit mächtigen Wand- 
verdickungen. Viele fibröse Glomeruli. Totale Atrophie der funktionellen Substanz. 

L. N. 13: 6,5: 4, wiegt 200g. Mikrosk.: Breitbasig aufsitzende, stellenweise auch 
gänzlich verwachsene Glomeruli. 


XV. K. H. + Nephritis und Nephrose bei einseitiger Nierenschrum- 
pfung. | 
S.-Nr. 295—24, 92 60. (Pleuropneumonie.) 

Weitgehende Schrumpfung der r. N. mit vikariierender Hypertrophie der 1. N. + 
Glomerulonephritis und Nephrose der 1. N. 

R. N. wiegt 20 g. Alte Infarkte. Mikrosk.: Hyaline Zylinder, niedriges Epithel 
in den Hauptstücken. 

L. N. wiegt 190 g. Mikrosk. Hohes Epithel der Hauptstiicke, wenig deutliche 
Kerne; ausgebreitet Kapselverwachsungen, nirgends Wucherungen, seltener periglome- 
rulare lymphoide Infiltrate. 


Auch den folgenden Fall möchte ich hier einreihen, denn die von mir erst 
angenommene Hypoplasie erscheint mir doch zu wenig gestiitzt. 


XVI. K. H. + Nephritis bei Hypoplasie der anderen Niere. 

S.-Nr. 102—23, 9 56. (Driisenkrebs des Pylorus; klinische Diagnose: Myodegeneratio 
cordis.) 

R. N. hypoplastisch, wiegt 15 g. 

L. N. kompensatorisch vergrößert, wiegt 165 g. Mikrosk.: Glomeruli groß und 
kernreich, einige mit Exsudat im Kapselraum, andere verwachsen. Viel Eiweiß und hyaline 
Zylinder in den Harnkanälchen. 


Einzig steht der folgende Fall da: 


XVII. Partielle k. H. einer Niere + Nephritis bei syphilitischer 
Schrumpfniere. 
S.-Nr. 266—31, 9 29. (Syphilis, Schrumpfniere.) 
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R. N. 5:3,5: 1; Gewicht 15 g. Die r. Niere und die obere Hälfte der 1. N. zeigen 
erweitertes Becken und Kelche und nur einen schmalen Streifen von Parenchym. 

Untere Hälfte der 1l. N. in allen Dimensionen vergrößert: 11: 6: 3,5; Gewicht 
127g. Die Oberflache daselbst glatt, bunt, mit etwa 40 Blutpunkten gesprenkelt, Schnitt 
undeutlich gezeichnet, dunkelrot in Rinde und Mark mit gelblichen Streifen dazwischen. 

Mikrosk.: L. N. im hypertrophischen Abschnitt: sehr viel Bindegewebe (Syphilis),. 
erweiterte Hauptstücke mit Eiweiß, welches sich auch im Kapselraum der Glomeruli 
findet, wo diese groß sind. Die kleineren sind verzerrt, verwachsen mit der Kapsel und 
zum Teil kernarm (frische und alte glomerulitische Prozesse). 


Natürlich finden wir auch gelegentlich k. h. Nieren ohne jedes Anzeichen 
einer nephritischen Erkrankung. Dessen bin ich mir stets bewußt geblieben 
und will dafür auch einige Beispiele anführen. Hier erfolgte eben der Tod 
vorzeitig aus anderen Gründen, ohne daß Gelegenheit dazu gegeben war, uns 
eine Insuffizienz der erhaltenen Niere mit k. H. vorzuführen: 


XVIII. K. H. mit Vergrößerung der Nephren auf einer Seite bei Sack- 
niere. 

S.-Nr. 48—24, 2 42. (Schwere Epilepsie, Atherosklerose, Erweichungsherd im 
Balken.) 

R. N. stellt einen dünnhäutigen, schwappenden Sack dar von knapp Leichenfaust- 
Größe. Auf Druck entleert der r. Ureter klare, wenig gelbe, wäßrige Flüssigkeit. Becken 
und Kelche sind sackartig erweitert, das Nierenparenchym ist bis auf einen schmalen 
Rindenstreifen geschwunden; die Septen zwischen den ausgeweiteten Kelchen springen 
vor, Ureterwand unverändert. 

L. N. vergrößert, wiegt 195 g. Kapsel leicht abziehbar, Parenchym dunkelrosa, 
Rinde breit. Mikrosk.: Glomeruli sehr groß und kernreich. 


Daran schließt sich folgender Fall an, wo die Dinge recht kompliziert lagen: 
Einseitige schwere Nierentuberkulose mit großer andersseitiger arteriolosklero- 
tischer Schrumpfniere. Hier tritt nur die einseitige große Niere in Erscheinung, 
deren schwere vaskuläre Erkrankung offensichtlich zum vorzeitigen Tode ge- 
führt hat. 

XIX. K. H. trotz vaskulärer Schrumpfung bei Tuberkulose der anderen Niere: 

S.-Nr. 28—24, ¢ 51. (Mehrfache Gehirnblutungen, starke Hypertrophie des 
l. Herzventrikels.) 

K. H. der r. arteriolosklerotischen Schrumpfniere bei Phthisis re- 
nalis tbc. der l. Niere. 

L. N. in starker Fettkapsel, groß, mit großen Buckeln. Nach Durchtrennen der 
fibrösen Kapsel wird eine der Vorwölbungen eröffnet und läßt einen rosafarbenen Brei 
mit käsigen Bröckeln ausfließen. Am Schnitte findet man dann taubeneigroße Hohl- 
räume, welche alle dieselbe Flüssigkeit enthalten. In der Tiefe überall schmieriger weißer 
Käse. Nur ein schmaler Streifen von grauem Nierengewebe ist unter der Kapsel erhalten. 

L. Ureter bis zur Harnblase mit Käse angefüllt, der sein Lumen verstofpt. 
Mikrosk.: Harnkanälchen vielfach mit hyalinen Massen erfüllt. Ausgedehnte Nekrose 
der Epithelien. 

R. N. Kapsel gut abziehbar, Oberfläche glatt. Maße 12,5:6:2,8, wiegt 160 g. 
Mikrosk.: Hyaline und lipoide Degeneration der Arteriolenwandungen, besonders der 
präglomerulären Arterien. Einige Glomeruli sind fibrös, stellenweise recht gehäuft, 
andere erhalten und sehr groß. 


Auch im nächsten Falle ließ sich trotz der seltenen und komplizierten Ver- 
hältnisse eine k. H. wenigstens mit Wahrscheinlichkeit feststellen. Der noch 
junge Mann ist zwar mit seiner einen, verbildeten Niere schließlich einer Urämie 
erlegen, hat aber doch damit noch Jahre lang leben können. Der Fall beweist, 
mit wie unerhört wenig leistungsfähiger Nierensubstanz das Leben erhalten 
bleibt, wenn eben nicht höhere Ansprüche an das Organ gestellt werden. Damit 
stimmen die Angaben von Robert Mark, die ich oben angeführt habe, überein. 
Mark stellte in Experimenten an Hunden fest, daß die Tiere bei Schonungsdiät 
mit ?/, ihrer Nierensubstanz auskamen, aber eben nur, wenn keine höheren 
Ansprüche an die Leistungsfähigkeit des bleibenden Organrestes gestellt wurden. 
In diesem Falle war also eine spätere Erkrankung der zweiten Niere nach Ex- 
stirpation der ersten nicht histologisch zu erweisen. Die Insuffizienz war auch 
ohne komplizierende Erkrankung offenbar und führte zum Tode. 
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XX. K. H. einer kongenitalen Zystenniere. 

S.-Nr. 132—23, ¢ 37. (Klinische Diagnose: Pyonephrose bei einseitig entfernter 
Niere. Uramie. Anatomische Diagnose: L. Nephrektomie, r. kongenitale Zysten- 
niere, Meckelsches Divertikel, r. N. mit Anzeichen von k. H.) 

Die restierende Niere ist sehr groß und hat die Form einer Ananas; sie besteht 
‚aus unzähligen kleinen, doch vereinzelt bis wallnußgroßen Zysten. Geschlossenes Nieren- 
parenchym tritt ganz zurück und ist eigentlich nur an einer Stelle, 1 ccm im Umfang 
mit bloßem Auge deutlich zu unterscheiden. Aus den Zysten tritt bei Eröffnung eine 
leicht blutige seröse Flüssigkeit. Mikrosk. fallen die sehr großen Glomeruli auf 
(k. H.), die mit einer einfachen Lage kubischen Epithels bekleidet sind. 


Wossidlo hat uns 1922 mit der k. H. nach Exstirpation einer der beider- 
seitigen Zystennieren bekannt gemacht. Er folgerte auf Grund von drei Be- 
obachtungen, daß die restierende Zystenniere nicht nur kompensatorische 
Arbeitshypertrophie zeigt, sondern auch als polyzystische Adenomniere wächst, 
so daß die einzige Niere dann phantastische Dimensionen annehmen kann, 
wie es bei unserer Ananas-Niere der Fall war. Auch hier haben wir also mit 
Regeneration zu tun, aber mit keiner wirklichen, erfolgreichen, sondern mit 
einer frustranen (Tilp u. a.). 

Durch ungleiche Schrumpfung kann k. H. vorgetäuscht werden, wenn 
die eine Niere sehr weitgehend geschwunden ist und die andere relativ groß 
blieb; was man bei Atherosklerose des öfteren beobachten kann. Man muß 
indessen doch hier auch daran denken, ob nicht k. H. zu irgendeiner Zeit im 
Spiele gewesen ist. Dennoch habe ich derartige Fälle als unsicher nicht ein- 
gereiht und will nur einige davon zur Erläuterung anführen: 

XXI. S.-Nr. 290—31 9 87. (Atherosklerose.) 

Nieren sehr ungleich groß. R. viel kleiner, gröber und feiner gehöckert, Rinde sehr 
schmal. L.N. 3—4fach so groß, fein gehöckert. An der Oberfläche finden sich multiple, 
weißliche, über stecknadelkopfgroße, nicht scharf umschriebene, in die Substanz hinein- 


reichende Herdchen, die mikroskopisch großen Haufen lymphoider Zellen entsprechen. 
Sie reichen auch ins Mark. 


Daß hier die größere Niere erkrankte, hängt schwerlich mit ihrer un- 
zureichenden Funktion zusammen. Ist schon die k. H. höchst zweifelhaft, so 
kann von einem Nicht-Ausreichen des glomerulären Apparates keine Rede sein. 

Einige andere Beispiele, bei denen die Gewichte angegeben sind: 

XXII. S.-Nr 328—28, 9 67. (Magenkrebs. Ungleiche Schrumpfung der Nieren 
bei Atherosklerose.) 

R. N. 55 g, l. 115g. Mikrosk: R. Glomeruli gut erhalten, sehr eng gestellt, da 


viele Tubuli zugrunde gingen. Bindegewebe stellenweise ganz bedeutend vermehrt. 
L. N. ausgesprochene Nephrose. 


XXIII. S.-Nr. 329—28, $ 51. (Atherosklerotische Schrumpfniere.) 
L. N. 65 g, r. N. 150 g. 


Auch nephritische Schrumpfnieren können von sehr ungleicher Größe 
sein, ohne daß dabei mit Sicherheit von k. H. gesprochen werden darf. 
Ein derartiger Fall ist: 


XXIV. S.-Nr. 187—60, 2 29, wo die 1. N. bedeutend an Größe überwog: Hoch- 
gradige nephritische Schrumpfniere. 

L. N.: Tiefes Blatt der fibrösen Kapsel adhärent, Oberfläche fest, kleinhöckrig, 
grau, bindegewebig. Größe einer kleinen Pflaume, Rinde schmal. Ureter und Becken 
etwas weit. 

R. N. wie eine platte kleine Kirsche, bedeutend kleiner als 1. Auch hier das Becken 
noch etwas weit. Nirgends ein Hindernis in den Harnwegen. Mikrosk.: Dicke peri- 
glomeruläre Kapseln aus Bindegewebe In der größeren Niere finden sich neben viel 
Bindegewebe, fibrösen Glomerulis und verbreiteter Nephrose noch große, fast intakte 
Glomeruli, die zum Teil mit der Wand verwachsen sind. 


Ebensowenig gehören hierher etwa solche Nieren, bei denen zwar Gewicht 
und Masse ‘die Hypertrophie belegen könnten, die aber in Wahrheit nur 
„Atrappen‘“ darstellen: Erweitertes Nierenbecken und vor allem das Fettgewebe 
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am Hilus können da zu ganz falschen Angaben verführen. Hier erscheint 
selbstverständlich Vorsicht geboten. So wird im folgenden Falle bei einseitigem 
Nierenbeckenkrebs eine k. H nur vorgetäuscht. 


XXV. S.-Nr. 133—23 9 77. 

Ca der l. N., ausgehend vom N.-Becken mit Metastasen in paraurethralen und 
paravaginalen Lymphknoten, sowie in der Leber. Beginnende Hydronephrose der r. N., 
Blutungen. 

L. N.: kindskopfgroß, ziemlich hart. Kapsel 10 mm dick und schwer abziehbar; 
von derben, gelbroten Knoten durchsetzt. Von der Niere selbst ist kaum noch etwas 
zu erkennen. An der mutmaßlichen Stelle des Hilus findet sich gelbes derbes Gewebe 
mit weicheren Pfröpfen. Im übrigen besteht die Niere aus vielen größeren und kleineren 
festen Knoten, die infolge von Blutungen bunt aussehen. Daneben finden sich Hohl- 
räume, die mit mißfarbener Jauche ausgefüllt sind. Mikrosk.: Zellreicher Kanzer. 

R.N. stark vergrößert. Kapsel leicht abziehbar. Oberfläche glatt. Niere sehr blaß, 
weißlich, wenig fest. Am Schnitte ist die Substanz verschmälert, Mark und Rinde wenig 
deutlich unterschieden, das Becken weit. So auch der Ureter. 


Auszuschließen sind natürlich gleicherweise Fälle mit einer viel größeren 
Niere, die sich zwanglos als Entwicklungsanomalien erklären lassen. Als 
Beispiel: 

XXVI. S.-Nr. 85—30, ¢ 36. Hier war im ganzen, bei einem langen, kräftigen 
Manne, der an postoperativer (Sigma-Resektion), diffuser, eitriger Peritonitis und 
Pneumonie zugrunde ging, 430 g Nierensubstanz vorhanden. Dabei hatte die 1., viel 
größere Niere ein doppeltes Becken und zwei Ureteren, die sich 10 cm vor der Ein- 
mündung in die Harnblase vereinten. Histologisch fand sich beiderseits eine ausge- 
sprochene Nephrose. 


Zusammenfassung 


Ueberlegungen, welche einerseits anknüpfen an die Beobachtung, daß 
nach Ausschaltung der einen Niere die restierende zweite, vergrößerte Niere 
ganz vorzugsweise erkrankt, und andererseits an die mehrfach experimentell 
gestützte Lehre von der mangelhaften Regenerationsfähigkeit des Nephron, 
zumal beim Menschen, lassen uns schließen, daß eine wirkliche Vertretung 
bei der sogenannten kompensatorischen Hypertrophie der Niere 
gar nicht erreicht wird und daß die beobachtete Vergrößerung der zweiten 
Niere somit nur einen Notbehelf darstellt, der wohl bei geringeren An- 
sprüchen eine Zeitlang Aushilfe schaffen, jedenfalls aber keinen 
hinreichenden Ersatz für die Notzeiten der Krankheit bieten 
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Ehrich, W., Ueber Nephrosen, mit besonderer Berücksichtigung 
des nephrotischen Einschlags. (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Im 1. Kapitel bringt der Verf. eine eingehende Definition dessen, was er 
als Nephrose bezeichnet, er geht auf die primären und sekundären Tubulo- 
nephrosen und Glomerulonephrosen ein. Verf. rechnet aber im Gegensatz zu 
Fahr nur die Amyloidnephrosen zu den Glomerulonephrosen. Im 2. Kapitel 
bespricht Verf. die Lipoidnephrose und bringt dann die histologischen Befunde 
einiger Fälle von Glomerulonephritis und Amyloidnephrose. Er schlägt die 
folgende Einteilung für Nephrosen vor: 

A. Tubulonephrosen. 

1. Primäre Tubulonephrosen: a) trübe Schwellung (1. Grad), b) hyalin- 
tropfige Entartung und degenerative Verfettung (2. Grad). c) Nekrose (3. Grad). 

2. Sekundäre Tubulonephrosen: a) Nephrose durch Fettinfiltration, b) Ne- 
phrose durch Hämoglobininfiltration, c) Nephrose durch Galleinfiltration usw. 

3. Gemischte Tubulonephrosen (primär + sekundär), (Lipoidnephrose). 

B. Glomerulonephrosen mit oder ohne lipoidnephrotischeu Einschlag. 

W: Gerlach (Basel). 


Port, Fr., Der Blutcholesterinspiegel im Verlauf der genuinen 
Nephrose und seine Beziehung zum Auftreten von Oedemen. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 3, 312, 1932.) 

Die Bewegung des Blutcholesterinspiegels laufen weitgehend den klinischen 
Erscheinungen der Nephrose parallel. Auf dem Höhepunkt der Erkrankung. 
also im Stadium der höchsten Oedeme, ist auch der Blutcholesterinspiegel 
am höchsten. Mit der Ausschwemmung der Oedeme sinkt der Cholesterin- 
spiegel ab. Er erreicht jedoch in vielen Fällen trotz klinischer Heilung nicht 
völlig die Norm. Die Hypercholesterinämie stellt ein Kardinalsymptom der 
Nephrose dar, das in allen Stadien nachweisbar ist. Ohne Erhöhung des Blut- 
cholesterinspiegels keine Nephrose. Die Ursache der Cholesterinvermehrung im 
Blut und ihre Beziehung zum Wasser- und Eiweißhaushalt wird diskutiert. 

L. Heilmeyer (Jena). 

Hartoch, Zur Morphologie der Leber- und Nierensekretion. 
Lebendbeobachtungen im Lumineszenzlicht. (Z. exper. Med. 79, 
538, 1931.) 

Nach der Methode von Ellinger und Hirt (Injektion eines fluoreszierenden 
Farbstoffes — Durchleuchtung der Tiere mit ultravioletten Strahlen — Auf- 
leuchten des fluoreszierenden Farbstoffes) wurde bei Fröschen die Ausscheidung 
des Farbstoffes durch Leber und Niere beobachtet. 15 Minuten nach der In- 
jektion erschienen die Gallenkapillaren als aufleuchtendes zusammenhängendes 
Netzwerk, das 8 Stunden erhalten blieb. Nach Choledochusunterbindung oder 
Chloroformschädigung der Leber war das Bild stark gestört. In der Niere kam 
schon wenige Minuten nach der Injektion das System der Harnkanälchen zur 
Darstellung. Büchner (Freiburg i. B.). 


Brodersen, Johannes, Einiges über die Zellen der Hauptstücke 
in der Mäuseniere. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 25, H. 3/4, 362, 1931.) 
Fixierung mit Osmium-Kochsalzlösung, Färbung mit Methylgrün-Pyronin- 
Neuviktoriagrün, Einschluß in Brunsche Lösung. — Der Saum der Harn- 
kanälchen besteht nur aus Härchen (,‚Bürstensaum‘“); er stellt vielleicht Wimper- 
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apparat zum Weitertreiben des Kanälcheninhalts dar. Saum meist durch 
körnige Massen unterbrochen; diese Saumdurchbrechungen sind temporäre 
Sekretionserscheinungen. Vorgestoßenes Zytoplasma kann sich ganz zurück- 
ziehen, so daß sich der unterbrochene Bürstensaum wieder schließt: dieser 
Vorgang erfolgt vielleicht rhythmisch. — Haupt- und Mittelstück müssen scharf 
unterschieden werden; das Hauptstück hat in ganzer Ausdehnung einen Saum, 
das Mittelstück keinen. — Der Stäbchenapparat kann mehr oder weniger in 
Körner zerfallen erscheinen; bei erhöhter Tätigkeit haben fast alle Hauptzellen 
Stäbchenapparat, beim Hungern sind die Stäbchen aber keinesfalls alle in 
Körner zerfallen. In den Mittelstücken färben sich die Stäbchen grün, in den 
Hauptstücken grau; Zerfall in Körner nur in Hauptstücken. Auffassung der 
Stäbchen als Plastosomen wird abgelehnt. Hauptzellen resorbieren bei ge- 
schlossenem Saum und sezernieren bei gedffnetem. 
[Aus Zool. Bericht. Rammner.] 


Orofino, A., Experimentelle Untersuchungen über die durch Ab- 
bindung der Nierenvene hervorgerufenen Nierenveränderungen. 
[Ricerche sperimentali sulle alterazioni del rene in seguito alla 
legatura della vena emulgente.] (Ann. ital. Chir. 11, F. 8, 924, 1932.) 

Bei so behandelten Hunden zeigen sich zuerst eine Vergrößerung der ent- 
sprechenden Niere durch Oedem, hämorrhagische Infiltrate und deutliche 

Schädigungen sowohl der Glomeruli als auch der Kanälchen. Nach und nach 

tritt eine fortschreitende Schrumpfung der Niere ein. 

Untersucht werden auch die Veränderungen der Nierenfunktion. 
G. Patrassi (Florenz). 


Baird, D., Die oberen Harnwege während der Schwangerschaft. 
[The upper urinary tract in pregnancy.] (Lancet 1932 II, Nr 19, 983.) 
Von 102 Frauen, die während der Schwangerschaft starben und zur Sektion 
kamen, wurden die Ureteren auf ihre pathologische Erweiterung untersucht 
und die Ergebnisse mit klinischen, urologischen Befunden in Beziehung gebracht. 
Den klinischen Daten sind eine Reihe von Röntgenbildern (Pyelo- und Uretero- 
graphien) beigegeben. Nach diesen Untersuchungen zeigen Gravide stets sehr 
verschiedene Grade von Atonie der oberen Harnwege, die so leicht sein kann, 
daß keine merkliche Harnstauung eintritt. Es kann aber auch schon im frühen 
Stadium von Schwangerschaft eine Stauung sich bemerkbar machen, die dann 
nicht auf mechanische Momente (Druck des Uterus) zurückgeführt werden kann. 
In der zweiten Hälfte der Gravidität ist dieser Druck auf den schon atonischen 
Ureter von Wichtigkeit. Auch bei Nichtgraviden kann durch Druck von Ovarial- 
zysten auf den Ureter Stauung und Dilatation eintreten, doch ist in diesen 
Fällen die Erweiterung geringer und die typischen pathologischen Schwanger- 
schaftsveränderungen der Ureteren fehlen. Der primäre Faktor der Ureteren- 
veränderung in der Schwangerschaft ist also die Atonie, als letzte Ursachen 
werden endokrine Disharmonien angesehen, die vom Hinterlappen der Hypo- 
physe ausgehen sollen. Der Infektion der Harnwege geht stets eine Atonie 

voraus, die erst nach beendeter Schwangerschaft völlig verschwindet. 

Sincke (Jena). 


Marchesi, F., Histopathologische Vergleiche zwischen den Nieren 
schwangerer und nichtschwangerer Kaninchen, die mit Uran- 
nitrat behandelt worden waren. [Confronti istopatologici fra 
i reni di coniglie gravide e non gravide trattate con nitrato 
d’uranio.] (Riv. ital. Ginecol. 14, F. 4, 375, 1932.) 

Subkutane Einspritzung von Urannitrat (einmal jeden zweiten Tag 1 ccm 
einer iprom. Lösung pro kg) in schwangere und nichtschwangere Kaninchen. 
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Die letzteren machten ohne große Störungen die leichte Vergiftung durch; 
in den Nieren wurden histologisch nur Degenerationserscheinungen der Epi- 
thelien in den gewundenen Kanälchen und in den Henleschen Schlingen 
efunden. | 
> Bei den schwangeren Kaninchen kam es dagegen immer zur Fehlgeburt 
und manchmal zum Tode der Tiere; in den Nieren waren die Nekroseerschei- 
nungen ausgedehnter und schwerer als bei den nichtschwangeren Tieren. 
Daraus folgt, daß die Schwangerschaft solche Funktions- und anatomische 
Bedingungen bewirkt, daß ein toxischer Koeffizient in den Nieren einen 
leichteren Angriffspunkt findet. G. Patrassi (Florenz). 


Campanacci, D., und Bergonzi, M., Durch den Eberthschen Bazillus 
hervorgerufene lymphomatése Glomerulonephritis (mit töd- 
lichem Ausgang infolge von Urämie, ohne Fieber). [Glomerulo- 
nefrite linfomatosa da bacillo di Eberth (con esito letale in 

 apiressia da uremia).] (Giorn. Clin. med. 13, No 9, 783, 1932.) 

Ein 17jähriges Mädchen erkrankt an einer Typhusinfektion, die in den 
ersten 3 Wochen fast typische Merkmale aufweist. Am Ende der 3. Woche 
fällt das Fieber, während eine hämorrhagische Glomerulonephritis auftritt; es 
folgt ein urämisches Koma und schließlich Tod nach 10 Tagen. Bei der Ob- 
duktion: Darmveränderungen im Zustande der Heilung. In den Nieren wurde 
histologisch eine diffuse, schwere Glomerulonephritis beobachtet und außerdem 
zahlreiche und große „Lymphome“, die Typhusbazillen enthielten. Das Sinken 
des Fiebers wäre auf die Wirkung der urämischen Gifte zurückzuführen. 

In diesem Fall wäre man nach den Verff. berechtigt, von „Nephrotyphus“ 
zu sprechen. G. Patrassi (Florenz). 


Hunter, Warren C., und Roberts, Joe M., Glomerulusveränderungen 
der Niere von Kaninchen und Affen durch Urannitrat, Sublimat 
und Kaliumbichromat. [Glomerular changes in the kidneys of 
rabbits and monkeys induced by uranium nitrate, mercuric 
chloride and potassium bichromate.] (Amer. J. Path. 8, Nr 6, 1932.) 

Ausgedehnte Untersuchungen über die Einwirkung von Urannitrat, Sub- 
limat und Kaliumbichromat auf die Niere von Kaninchen und Affen (Macacus 
rhesus). Untersuchung vorzugsweise nach Färbung mit Azokarmin. Cha- 
rakteristisch ist für die Schädigung durch genannte Stoffe zunächst eine als 
degenerativ angesprochene Veränderung der Basalmembran der Glomeruli 

(an den Schlingen), nämlich eine Aufsplitterung, Zerreißung und abnorme 

Färbbarkeit, später auch eine Verdickung. Die Glomeruli sind diesen Giften 

gegenüber empfindlicher als die Tubuli und scheinen sich auch der Giftwirkung 

nicht so anpassen zu können. Die Veränderung der Basalmembran der Glomeruli 
spielt eine wichtige Rolle in der durch die Metallsalze gesetzten Nierenschädigung. 

Urannitrat und Sublimat machen mehr histologische Veränderungen als Kalium- 

bichromat. W. Fischer (Rostock). 


Bell, E. T., Glomerulusveränderungen bei Endokarditis. [Glome- 
rular lesions associated with endocarditis.] (Amer. J. Path. 8, 
Nr 6, 1932.) 

An einem sehr großen Material wurden die Glomerulusveränderungen in 
Fällen von Endokarditis untersucht. Bei rheumatischer Endokarditis (104 
Fälle, davon 53 akut) war 81mal keine Glomerulusveränderung festzustellen 
in 22 Fällen (21 %,) war hingegen eine diffuse mäßige Veränderung da, nämlich 
Vermehrung der endothelialen Zellen und Schwellung ihres Protoplasmas, ge- 
legentlich auch Verdickung der Basalmembran. Bei Fällen von bakterieller 
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Endokarditis (insgesamt 233, davon 164 primär) finden sich Glomerulus- 
veränderungen in akuten Fällen in 28,6 %, in subakuten in 64,8 %; bei sekun- 
därer bakterieller Endokarditis in einem Drittel der Fälle. Die Glomerulus- 
veränderungen sind entweder lokalisiert (embolische Form): hauptsächlich 
bei der subakuten bakteriellen Endokarditis (in 52,8 %,) anzutreffen; oder 
diffus. Bei der embolischen Form ist zu unterscheiden die frische hyaline 
Form = einfache Kapillarthromben, später auch Nekrose der Kapillarwände 
infolge der Anwesenheit der Bakterien. Die fibröse Form ist charakterisiert 
durch deutliche Wucherung der Basalmembranen der Kapillaren, wodurch 
schließlich die Schlingen erdrückt werden. Ein Einwachsen von Fibrillen von 
außen her findet nicht statt. Diffuse Glomerulitis ist oft vergesellschaftet mit 
embolischen Veränderungen. Epitheliale Halbmondbildung führt oft zur 
Kompression und Atrophie der Glomerulusschlingen. Die zwischen den ge- 
wucherten Epithelzellen anzutreffenden Fasern sind epithelialen Ursprungs. 
Die Kollagenreaktion gebenden Fasern in fibrös umgewandelten Glomeruli 
können dreierlei Ursprung haben: 1. intrakapillär von Endothelzellen ausgehen, 
2. aus verdickten Basalmembranen der Schlingen stammen, 3. epithelialen Ur- 
sprungs sein (bei Halbmondbildung). W. Fischer (Rostock). 


Bennett, T. I., Die heutigen Ansichten über Nephritis und ihre 
Beziehungen zu gewissen Problemen der Lebensversicherung. 
[The modern conception of nephritis and its bearing on certain 
problems of life assurance.] (Lancet 19331, Nr 1, 8.) 

Verf. bringt eine kurze Uebersicht über unser heutiges Wissen von der . 
Nephritis, vom Versagen der Nierenfunktion, von der Urämie und von der 
Einteilung der Nephritiden. Er unterscheidet hier streng drei Gruppen von 
Erkrankungen: 1. Die Nephrose (starke Albuminurie, keine Hypertension), 
2. die Glomerulonephritis und 3. die ischämische Nephritis (geringe oder keine 
Albuminurie, starke Hypertension). Die beiden Extreme (Gruppe eins und drei) 
sind durch die Gruppe der Glomerulonephritiden in dem Sinne verbunden, 
daß es in dieser Gruppe Erkrankungen mit geringer Hypertension und starker 
Albuminurie und umgekehrt in allen Abstufungen gibt. Als praktische Folgerung 
ergibt sich hieraus, daß Applikanten von Lebensversicherungen genau auf ihren 
Blutdruck und den Eiweißgehalt des Urins untersucht werden müssen. 

| Sıncke (Jena). 

Theobald, G. W., Das Auftreten von Eiweiß und Zucker im Urin 
gesunder Frauen. [The incidence of albumin and sugar in the 
urine of normal women (Lancet 1932 II, Nr 26, 1380.) 

Es wurden Reihenuntersuchungen am Urin von 110 Schulmädchen, 5042 
Büroangestellten und 22 Studentinnen angestellt. Sämtliche Personen waren 
klinisch gesund. Dabei wurde Eiweiß in 8,2 bis 23,6 % der Fälle gefunden, 
während Zucker in praktisch bedeutungsvollen Mengen überhaupt nicht ge- 
funden wurde. Die Untersuchung des Sammelurins von 24 Stunden hält Verf. 
für wenig nützlich, ebenso die Untersuchung des Morgenurins bei nicht nephriti- 
scher Albuminurie. Sincke (Jena). 


Dobkewitch, S., et Gauthier-Villars, P, Note sur l’histologie du 
rein sénile. (Ann. d’Anat. path. 9, No 7, 731, 1932.) 

Die hier mitgeteilten histologischen Befunde in senilen Nieren weichen 
nicht von den allgemein bekannten ab; Verff. betonen, daß keine Gesetzmäßig- 
keiten in der Art der Veränderungen zu finden sind. Es handelt sich meist um 
durch Arteriosklerose veränderte Nieren, in welchen die Glomerulus- und 
Arterienveränderungen das Bild beherrschen. Roulet (Berlin). 
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McAlpine, D., Retinitis mit Hypertension. [Hypertensive retinitis.] 
(Lancet 1932 II, Nr 22, 1152.) 

Weil bei der sogenannten Retinitis „albuminurica“ die Erhöhung des Blut- 
druckes das Primäre und Wesentliche der Erkrankung ist, sollten die Aus- 
drücke ,,renal“ oder „albuminurisch‘ zugunsten der Bezeichnung „mit Hyper- 
tension‘‘ weggelassen werden. Die Hypertension kann einer Nierenerkrankung 
nicht nur folgen, sondern ihr auch vorausgehen, es findet sich bei Hypertension 
nicht nur Beteiligung der Nieren, sondern auch des Gehirns, des Fundus, der 
Extremitäten. Wie an einigen Fällen wahrscheinlich gemacht wird, besteht die 
erste Veränderung der Retina in einer Verengerung der Arteriolen, dann treten 
Oedem, Hämorrhagien und Exsudation auf. Alles das dürfte auf Ischämie 
zurückzuführen sein. Nur in Fällen mit Beteiligung der Nieren kann das Leiden 
durch Urämie zum Tode führen. Sincke (Jena). 


Scheerer, R., und Ernst, C., Hypertension und Augenhintergrund 
(unter besonderer Berücksichtigung der konstitutionellen 
Hypertension). (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 1, 64.) 

Verf. haben an 100 Patienten mit Hochdruck, darunter 88 von essentiellem, 

12 von nephrogenem Typ, den Augenhintergrund untersucht und dabei gleich- 

zeitig die Kapillaren der Konjunktiva beobachtet. Der Begriff des ,,Hyper- 

tensiven Fundus‘ wird als zu Recht bestehend anerkannt und die Merkmale 
desselben eingehend geschildert. Die auch bei Fällen von klassischem roten 

Hochdruck nachweisbaren Verengerungen der Netzhautarterien bei erweiterten 

und häufig gestauten Venen spricht in dem Sinne der Vorstellung, daß auch 

die konstitutionelle Hypertonie durch hypertonische Einstellung der Arteriolen 
entsteht, und gegen die Volhardsche Ansicht von dem mehr passiven Mecha- 
nismus des roten Hochdrucks. L. Heilmeyer (Jena). 


Kafka, Bernhardt I., Zur Frage der angeborenen Zystennieren bei 
Neugeborenen. Med. Diss. Berlin, 1931. 38 S. Berlin, Goldbrenner. 

Verf. beschreibt einen Fall von Zystenniere bei einem bald nach der Geburt 

gestorbenen Neugeborenen, den er makro- und mikroskopisch untersucht hat. 

Im Anschluß daran sind aus der Literatur zahlreiche Beobachtungen von Zysten- 

niere zusammengestellt. Alle angeführten Fälle handeln von kongenitalen 
Zysten, die bei Feten, Säuglingen, Kindern und Erwachsenen vorkamen. 
[Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Stutz, Leopold, Ueber die angeborene Blasenspalte. Med. Diss. 
Heidelberg, 1931. 24 S. Kaiserslautern, Thieme. 

Verf. berichtet über die 7 J und 1 2 Fälle von angeborener Blasenspalte, 
die in der Chirurgischen Univ.-Klinik zu Heidelberg im Zeitraum 1920—1930 
zur Beobachtung kamen. Hiervon wurden dortselbst 6, in Mannheim 1 und ein 
weiterer nicht operiert. Als Begleiterscheinungen traten auf: kleiner Penis, 
Epispadie, offene Schamfuge, Hypospadie, Kryptorchismus, nach vorn ver- 
lagerter Anus und Veränderungen des Blasenepithels. Vorgang und Verlauf 
dieser Eingriffe wird in eine Uebersicht über die operativen Behandlungsweisen, 
deren einzelne Modifikationen und Heilaussichten erörtert werden, eingeflochten. 
Gewiß, die Mortalität der Rekonstruktionsmethoden ist gleich Null, doch führen 
sie nur selten zum Ziel. So zeitigten auch die 3 Operationen schlechte funktionelle 
Ergebnisse. Die Ableitungsmethoden stehen heute im Vordergrund. Die Ureter- 
implantation nach Maydl-Borelius-Berglund (3 Fälle) konnte nur in 
1 Fall befriedigen. Wohl kann durch eine einzige Operation Kontinenz erzielt 
werden, doch steht die Gefahr einer aufsteigenden Entzündung entgegen. 
Enderlen ließ deshalb in einem weiteren Fall das Darmstück, in das die 
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Harnleiter eingepflanzt werden sollten, teilweise ausschalten; das Vorgehen 
scheiterte an dem zu kurzen Mesosigma. Die Mortalität der Implantations- 
methoden ist hoch (25—33 %), doch besteht immerhin einige Sicherheit, 
Kontinenz zu erzielen. Das zweizeitige Operationsverfahren (Dehmel, Maner, 
Coffey) mit extraperitonealer Einpflanzung der Ureteren und Anlage eines 
Schrägkanals soll gute Erfolge aufweisen. [Aus Anat. Bericht. Roth-Lutra.] 


Steinberg, Ein Fall von angeborener Zystenniere beim Neu- 
geborenen. (Arch. klin. Chir. 168, 658, 1931.) 

Bei der Obduktion eines unter der Geburt verstorbenen weiblichen Neu- 
geborenen fand sich rechts eine polyzystische Entartung der Niere, links eine 
hydronephrosenartige Vergrößerung der Niere. Bei der mikroskopischen Unter- 
suchung ließ sich beiderseits nur ganz wenig Glomerulusparenchym feststellen, 
rechts waren außerdem noch zystenförmig Harnkanälchen angelegt. Es handelt 
sich demnach nicht um eine Hydronephrose, sondern um eine Nierendysplasie. 

| Richter (Altona). 


Boeminghaus, Cystitis productiva (hyperplastica). Klinischer, 
pathologisch-anatomischer und therapeutischer Beitrag. (Arch. 
klin. Chir. 169, 346, 1932.) 

Bei einem 22jährigen Manne traten nach einer Gonorrhoe schwere zystitische 
Erscheinungen auf. Sowohl bei der Zystoskopie als auch bei der operativen 
Eröffnung der Harnblase fanden sich überall auf der Blasenwand kirsch- bis 
walnußgroße breitbasig aufsitzende kugelige Vorwölbungen von solider Be- 
schaffenheit. An einem exzidierten Blasenwandstück war mikroskopisch das 
Deckepithel gut erhalten. Die Verdickung bestand aus einem auffallend gefäß- 
reichen Bindegewebe, welches locker, subepithelial fast myxomatös, sternzellig, 
nach der Tiefe fibrillenreicher, aber auch hier stark aufgequollen war. Zell- 
infiltration war nur gering. Es handelte sich also um eine Cystitis productiva 
von ganz besonderer Stärke. Im Laufe eines Vierteljahrs erfolgte völlige Rück- 
bildung. Richter (Altona). 


Cobellis, L., Ueber einen Fall von Melanoepitheliom der Niere. 
Su di un caso di melanoepitelioma del rene.] (Riforma med. 48, 
No 10, 352, 1932.) 

Es handelt sich um ein zystisch-papilläres Epitheliom der Niere. In den 
Bezirken, wo das Blastomgewebe eine Rückbildung durchgemacht hatte, 
konnte man sehr reiches Melaninpigment im Stroma beobachten. Der Ursprung 
dieses Pigments wäre in den degenerierten Blastomzellen und genau genommen 
in den durch Proteinzerstörung entstandenen Pyrrholstoffen zu suchen. 

G. Patrassv (Florenz). 
Boeminghaus, Mißbildungen der Harnorgane unter besonderer 
Berücksichtigung der gekreuzten Nierendystopie. Klinischer 
und statistischer Beitrag. (Arch. klin. Chir. 170, 755, 1932.) 

Bericht über eine Reihe von klinisch beobachteten Mißbildungen der Harn- 
organe: Hyper- bzw. Aplasie einer Niere, Zystennieren, einseitige Verdoppelungen 
von Ureter und Nierenbecken, dystope Nieren. Die gekreuzte Nierendystopie 
wird eingehend besprochen, die einschlägigen Fälle aus der Literatur werden 
zusammengestellt. Richter (Altona). 


Falci, E., Seltene Lokalisation des malignen Granuloms in den 
Nieren. (Anatomisch-pathologischer Beitrag.) [Rara localiz- 
zazione renale del granuloma maligno. (Contributo anatomo- 
patologico.)] (Pathologica [Genova] 24, No 488, 395, 1932.) 
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In dem vorliegenden Fall (25jähriger Mann) handelt es sich um eine 
Lymphogranulomatose der prävertebralen Lymphknoten, der Milz und der 
beiden Nieren. Die letztgenannte Lokalisation ist wegen ihrer Seltenheit 
bemerkenswert. | G. Patrassi (Florenz). 


Vischer, A., Ein Beitrag zur Frage der Zunahme der Harnsteine. 
(Schweiz. med. Wschr. 13, 1205, 1932.) 

Entgegen den Mitteilungen von Blum (Wien) ist für Basel eine auffällige 
Zunahme der Nierensteine seit 1922 (Nierensteinwelle) weder in den Spitälern 
noch im’ Sektionsmaterial der pathologisch-anatomischen Anstalt festzustellen. 
Die Steinzahlen bei den Sektionen in den Jahren 1908—1930 schwanken 
zwischen 0,3—1,65 %. Ein Zusammenhang zwischen Nierensteinbildung und 
Gebrauch des jodierten Salzes. wie es Blum vermutet, läßt sich ebenfalls nicht 
sicher erbringen, da in Basel der Gebrauch des jodierten Salzes nur 15,1 bis 
17,1% des Gesamtsalzkonsums darstellt. Dehlinger (Zürich). 


Boshamer, Staphylokokkensteine der Nieren. (Münch. med. Wschr. 
1932, 1951.) 

In 8 Fällen wurde das Vorkommen der von Hellström und Rosving 
näher beschriebenen Staphylokokkensteine beobachtet. Regelmäßig ging die 
Steinbildung von einer metastatischen Nieren- oder Nierenbeckenentzündung 
aus. In manchen Fällen ist die ganz hochgradige Neigung zur Rezidivierung 
auffallend. Die Steine sind meist klein und ziemlich hart, ihre Schnittflache 
ist weiß und geschichtet. Das Zentrum wird von Kokkenhaufen gebildet, die 
in einer amorphen Substanz gelagert sind. Die Randbezirke zeigen ringförmige 
Schichten, welche aus Kokken- und Kolloidmassen gebildet werden. 

Aus Reagenzglasversuchen geht hervor, daß Fibrinogenlösungen durch 
Bakterienaufschwemmungen ausgefällt werden. Dabei sind vorzüglich Staphylo- 
kokken und einzelne Kolistämme wirksam. Es kommt ein Zonenphänomen 
nach Art von Kolloidfällungsreihen zur Beobachtung. Auf Grund dieser Ver- 
suche und des Baues der Steine wird angenommen, daß durch die Bakterien 
ein entzündliches Exsudat zur Ausfällung gebracht wird. Um diesen struktur- 
losen Kern lagern sich dann Salze und Eiweiß radiär an. Das wesentliche 
Moment, welches die Staphylokokkensteine mit allen anderen Arten gemeinsam 
haben, ist der Vorgang der Kolloidflockung. Apitz (Jena). 


Schwarz, Zur Frage der sogenannten „hyalinen Thrombose“ bei 
Massenblutung aus der Niere. (Arch. klin. Chir. 170, 870, 1932.) 
Bei einem 24jährigen Manne wurde wegen lebensbedrohlicher Hämaturie 
mit Schüttelfrösten die rechte Niere exstirpiert. Mikroskopisch fand sich eine 
herdförmige Thrombose der Interlobulargefäße mit hyalinem Fibrin. Im Bereich: 
der am zahlreichsten thrombosierten Gefäße befand sich ein frischerer hämor- 
rhagischer Infarkt und einige kleinere ältere Infarkte. Wo die Gefäße nicht mit 
dem hyalinen Fibrin ausgefüllt waren, enthielten sie außer Fibrin noch Erythro- 
zyten. Dieselben Gebilde befanden sich in den Harnkanälchen. Die Ursache 
der Bildung des hyalinen Fibrins bleibt ungeklärt, es wird jedoch angenommen, 
daß sich die Erythrozyten an der Bildung des hyalinen Fibrins beteiligen und. 
daß Zylinder in den Hamkanälchen sich auch aus Fibrin bilden können. 
Richter (Altona). 
Nommel, Zur Papillomatose des Nierenbeckens und Ureters. 
(Arch. klin. Chir. 171, 123, 1932.) 
52jährigem Mann wurde wegen diffuser Papillomatose des Nierenbeckens 
und des Ureters mit Perforation des Papilloms am oberen Nierenpol die rechte 
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Niere und Harnleiter exstirpiert. Obwohl die eingehende pathologisch-anatomi- 
sche Untersuchung zur Diagnose auf gutartiges Nierenbeckenpapillom gefiihrt 
hatte, kam der Patient nach wenigen Monaten an ausgedehnter Metastasen- 
bildung zum Exitus. Richter (Altona). 


Hoff, Ueber hypochlorämische Urämie. (Dtsch. med. Wschr. 58, Nr 48, 
1932.) 


Bei einem 49jährigen Mann mit Pylorusstenose mit häufigem Erbrechen 
tritt im Anschluß an eine Magenspülung ein Coma auf. NaCl fehlt im Urin fast 
vollkommen, Chlor im Serum ist von dem Normalwert von etwa 370 mg % auf 
173,5 mg % herabgesunken, die Alkalireserve ist auf 109 gesteigert, der Rest-N 
beträgt 122 mg %. Bei der Sektion finden sich an den Nieren nur geringe de- 
generative Veränderungen, welche als anatomische Ursache einer Urämie nicht 
in Frage kommen. — Eine Kombination von organischer Niereninsuffizienz 
mit Hypochlorämie wurde in einem weiteren Fall beobachtet. 

Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Wegelin, Schrumpfniere und Alkoholismus. (Schweiz. med. Wschr. 
12, 1181, 1931.) 


Die vergleichende Nierenuntersuchung in 106 Fällen von Leberzirrhose, 
deren alkoholische Aetiologie anamnestisch sichergestellt war, ergab 12mal 
genuine, arteriolosklerotische und 7mal arteriosklerotische Schrumpfnieren. 
Bei den 12 genuinen Schrumpfnieren blieb die Schrumpfung meist in mäßigen 
Grenzen und nur in einem Fall führte die Schrumpfung zu Urämie und Tod. 
In 68 Fällen fehlten jegliche Zeichen einer Schrumpfung. In 44 Fällen war das 
Nierengewicht auffallend groß und schwankte zwischen 310 und 550 g, was 
wohl im Sinne einer Arbeitshypertrophie, bedingt durch die großen, bei Alko- 
holikern zu bewältigenden Flüssigkeitsmengen, zu deuten ist. Bei Berücksich- 
tigung des Alters war eine besondere Häufung der vaskulären Schrumpfnieren 
bei diesen 106 Fällen von Leberzirrhose keinesfalls festzustellen. Insbesondere 
fanden sich unter 27 schweren Zirrhosen, die an sich, sei es durch ein hepatisches 
Koma, sei es durch Verblutung aus einer Oesophagusvarize zum Tode, führten, 
nur 2mal genuine und Imal arteriosklerotische Schrumpfnieren. Diese Werte 
sind um so bedeutungsvoller, als 13 von den 27 Fallen im Alter von 36—50 Jahren 
standen, also in einer Lebensperiode, wo sich der Altersfaktor der Arteriosklerose 
noch nicht so stark geltend macht, so daß eine reine Alkoholschädigung eher 
hätte hervortreten müssen. Da den genuinen und arteriosklerotischen Schrumpf- 
nieren nicht Parenchymschädigungen, sondern Gefäßveränderungen zugrunde 
liegen, so müßte bei der Annahme eines Kausalitätsverhältnisses eigentlich 
der Alkoholismus für die Arteriosklerose verantwortlich gemacht werden. Eine 
solche toxische Gefäßschädigung ist aber bis jetzt keineswegs bewiesen. Da- 
gegen ist eine Gefäßabnutzung durch häufige Kreislaufüberlastung mit großen 
Flüssigkeitsmengen und häufigen vorübergehenden Blutdrucksteigerungen wohl 
denkbar (Külbs). Umgekehrt ergab die Untersuchung von 46 genuinen 
Schrumpfnieren anamnestisch nur 5mal Alkoholismus. Wenn auch diese Zahl 
sicher eine Minimalzahl darstellt, so sprechen doch auch die prozentualen Ver- 
gleichszahlen von Leberzirrhosen und Schrumpfnieren bei beiden Geschlechtern 
gegen unmittelbare Zusammenhänge zwischen Alkoholismus und Schrumpf- 
niere. Bei der Schrumpfniere kommen auf 52,2 % Männer 47,8 % Frauen, bei 
der alkoholischen Leberzirrhose auf 85,8 %, Männer 14,2 % Frauen. Aus allen 
diesen Tatsachen kommt Wegelin zu dem Ergebnis, „daß dem Alkohol an sich 
bei der Entstehung der Schrumpfniere keine irgendwie erhebliche Rolle zu- 
kommt“. Uehlinger (Zürich). 
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Staemmler, Ueber pyelonephritische Schrumpfniere. (Miinch. med. 
Wschr. 1932, 2005.) | 

Die Häufigkeit und Bedeutung der pyelonephritischen Schrumpfniere wird 
allgemein unterschätzt. Unter 1000 Sektionen des Pathologischen Institutes 
Chemnitz wurden 55mal Schrumpfnieren gefunden. Davon waren 27 arterio- 
und arteriolosklerotisch und 18 pyelonephritisch. Auf Grund eines Materials 
von über 30 Fällen wird das klinische und pathologisch-anatomische Bild der 
letzteren Schrumpfnierenform skizziert. Hervorzuheben ist die Bevorzugung 
des weiblichen Geschlechts und des jugendlichen Alters; unter den klinischen 
Symptomen kombinieren sich die der Pyelitis mit denen der Schrumpfniere. 
Anatomisch findet sich an den Nieren neben der eigentlichen Parenchym- 
erkrankung stets eine schwere entzündliche Erkrankung der Kelche. Im Nieren- 
gewebe kombinieren sich die entziindlichén Vorgänge, die sich vorwiegend im 
Zwischengewebe und den Glomeruli abspielen, mit den Folgen der Unter- 
brechung der Kanälchen in den Markpyramiden, welche durch die vom Nieren- 
becken aufsteigende Entzündung bedingt ist. Die entwickelte Schrumpfniere 
zeigt ein verödetes Mark mit Wucherung eines dichten, zellarmen Binde- 
gewebes. In der Rinde sind die Kanälchen kleinzystisch erweitert und ent- 
halten kolloidähnliche Massen, die Glomeruli schwinden völlig. Es wird be- 
tont, daß sich also nicht selten aus einer Pyelitis ein höchst gefährliches 
Schrumpfnierenleiden entwickelt, welches unter urämischen Erscheinungen 
zum Tode führen kann. Apitz (Jena). 


Litzner, St., Ueber das Vorkommen basophil getüpfelter roter 
Blutkörperchen bei Schrumpfnieren. (Med. Klin. 1933, Nr 3, 81.) 
Die pathognomonische Bedeutung der Tüpfelzellen für Blei hat in letzter 
Zeit gewisse Einschränkungen erfahren. Hierher gehören die vorliegenden 
Beobachtungen an 8 autoptisch bestätigten Schrumpfnieren, bei denen Blei 
ätiologisch mit Bestimmtheit auszuschließen war. In 6 von diesen Fällen 
wurde zu Lebzeiten im Blut das vermehrte Auftreten von Tüpfelzellen be- 
obachtet, sowohl bei sekundärer wie bei genuiner Schrumpfniere. Die Art der 
Tüpfelung war in keiner Weise von der Tüpfelung bei Bleikranken zu unter- 
scheiden. Willer (Würzburg). 


Magnus-Levy, A., Ueber die Myelomkrankheit III. 1. Die Bence- 
Jones-Proteinurie. (Z. klin. Med. 119, 1932.) 

Verf. gibt eine Zusammenfassung und Uebersicht des Stoffwechsels bei 
der Myelomkrankheit und unterzieht die Angaben in der gesamten einschlägigen 
Literatur einer genauen Nachprüfung, besonders im Hinblick auf eigenes Unter- 
suchungsmaterial. Hierbei geht er auf die Stoffwechselversuche der älteren 
Autoren ein, unter Hinzufügen neuer Methoden, die die Ausscheidung des B.J.E. 
unter den verschiedensten Einflüssen (Eiweißarten in der Nahrung, Energie- 
umsatz, Fieber usw.) beleuchten. 

B.J.E. ist mit Sicherheit nur im Blute und in Exsudaten bis zu 0,2 % nach- 
gewiesen worden. In anderen Organen ist seine Anwesenheit äußerst zweifelhaft; 
dagegen kommt es in den Knochenmarkstumoren vor, wo es gelegentlich in 
Kristallform sichtbar wird. Verf. vertritt die Auffassung, daß das Knochenmark 
die Hauptbildungsstätte des B.J.E. ist. Denn dieses ist die einzige Stätte, in 
der nachweisbar große Mengen Eiweiß für die Zellbildung aufgebaut werden, 
und so liegt es nach Magnus-Levy nahe, ihm deswegen auch die Lieferung 
des Eiweißes der Blutflüssigkeit zuzuschreiben. 

Schwierig zu beantworten ist die Frage, warum in manchen Fällen von 
Myelomkrankheit kein B.J.E. auftritt. Sie muß offen gelassen werden und die 
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Proteinurie fehlt hier bei ungefähr 20—25 %,. Umgekehrt ist bei der Proteinurie 
ohne Myelom das Knochenmark auch meistens anatomisch erkrankt. 

Benoit (Jena). 
Magnus-Levy, A., Multiple Myelome IV. (Z. klin. Med. 120, 1932.) 

In dieser Arbeit teilt der Autor den Stoffwechsel außerhalb der Proteinurie 
bei der Myelomkrankheit mit. Die Störung des Eiweißhaushaltes kann lang 
für sich verlaufen, ohne zunächst außer am Blut erkennbare Stoffwechsel- 
abweichungen nach sich zu ziehen. Kommt es zu solchen, so ist es im wesent- 
lichen die Störung der Nierenfunktion und Erscheinungen am Skelett im Ver- 
laufe der Knocheneinschmelzung. Nicht ganz selten kommt es auch zu Schädi- 
gungen der Magen- und Darmtätigkeit. 

An den Nieren steht die Schädigung des tubulären Apparates im Vorder- 
grund, neuere Arbeiten betonen aber auch besonders die Schädigung des 
elomerulären Apparates, der Rindengefäße, die zu einer „nephrotischen 
Schrumpfniere“ führen, mit Niereninsuffizienz und Blutdruckerhöhung. Die 
Insuffizienzerscheinungen können sich in recht kurzer Zeit zu beträchtlichen 
Graden entwickeln. Es werden ferner zusammengestellt die N-Endprodukte, 
die N-Retention und die Harnstoffsynthese. Im Vergleich mit dem Gesamt- 
stickstoff und der B.J.E.-Menge läßt sich aus dem Purinstoffwechsel ein stärkerer 
Zerfall nicht herauslesen. Die Wasser- und Kochsalzausscheidung und die 
Konzentrationsfähigkeit der Nieren bleiben lange voll erhalten. 

Trotz ausgedehnter Skelettzerstörung kommt es zu keiner Verschiebung 
innerhalb des Verhältnisses von Ca und PO, in den anorganischen Bestand- 
teilen des Skeletts. Es kommt zu Kalkablagerungen in den Nieren, den Lungen, 
dem Magen, Uterus und der Milz, wie bei allen umfangreichen skelettzerstörenden 
Prozessen. Benoit (Jena). 


Freund, R., und Magnus-Levy, A., Multiple Myelome V. Ueber Be- 
sonderheiten der Blutzusammensetzung. (Eigenhemmung, Ko- 
agulation, Hyperproteinämie usw.) (Z. klin. Med. 121, 1932.) 

Für eine größere Zahl der Myelomfälle ist ein erhöhter Proteingehalt des 
Serums beschrieben worden, während die anderen eigenartigen Eigenschaften 
des Serums bei Myelom nicht oder nur teilweise Berücksichtigung gefunden 
haben. Diese Lücke soll, soweit das Beobachtungsmaterial ausreicht, ausgefüllt 
werden. Bei der Prüfung auf Eigenhemmung bei der WaR. fand sich, daß die 
Anwesenheit des B.J.E. im Serum für die serologische Luesreaktion ohne Be- 
deutung ist. Kontrollen, denen B.J.E. zugefügt worden war, ergaben in dieser 
Hinsicht eindeutige Resultate. Bei der Inaktivierung des Serums Myelom- 
kranker beim Erwärmen auf 56° während 30 Minuten sind Trübung, Flockung 
und starke Niederschläge 5mal beobachtet worden, dabei einmal vollständige 
Koagulation. Dieses Verhalten soll auf das Vorhandensein des B.J.E. zurück- 
geführt werden und konnte ähnlich auch in einem Fall der Verff. beobachtet 
werden, wenngleich auch diese einen zwingenden Zusammenhang nicht an- 
erkennen. Die in der Literatur mitgeteilte Hyperproteinurie konnte in einer 
Reihe der Beobachtungen der Verff. bestätigt werden. Im Zusammenhang 
mit der häufig gefundenen beschleunigten Blutsenkung wird der hohe regelmäßig 
beschriebene Befund an Fibrin- und Euglobulinmengen mitgeteilt. Bei hohen 
B.J.E.-Verlusten wird der Eiweißgehalt des Serums als niedrig angegeben. 
Bei den Beobachtungen der Verff., wo alle beschriebenen Besonderheiten des 
Serums vorlagen, lagen histologisch nur Plasmome zugrunde. Benoit (Jena). 


Magnus-Levy, A., Ueber die Myelomkrankheit VI. Beiträge zur 
Pathologie .und Klinik. OG. klin. Med. 121, 1932.) 
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In dieser Arbeit gibt Verf. nochmals eine Uebersicht der gesamten Befunde 
beim solitaren und multiplen Myelom. Nach eingehender Besprechung der 
Symptomatologie und Klinik der Erkrankung geht Verf. auf die Frage der 
Metastasierung ein. Metastasen sind gefunden worden in den Lymphknoten, 
in der Leber, der Milz, den Tonsillen, je einmal in der Schilddrüse, den Neben- 
nieren, den Lungen und dem Ovarium. Lubarsch teilt diese Auffassung, daß 
Myelome metastasieren, nicht und sieht in ihnen autochthone Erzeugnisse des 
alten Blutbildungssystems. Myelomgewebe findet außerhalb des Knochenmarks 
oder ohne Zusanımenhang mit ihm nur ein schlechtes Wachstum. 

Hinsichtlich der Möglichkeit der traumatischen Entstehung der Myelom- 
krankheit ist ein direkter Zusammenhang zwischen Unfall und Erkrankung sehr 
schwer zu erbringen und in einwandfreier Weise kaum je erbracht worden. 

Zum Schluß geht Verf. noch auf die gelegentliche Schwierigkeit der Zu- 
teilung einzelner Fälle zu den Myelomen oder Endotheliomen des Knochens 
ein, sowie zu den Beziehungen zu den Plasmozytomen. Rößle fand bei 
einem der verstorbenen Patienten des Verf. ein primäres hartes Plasmazytom 
in den Adduktoren mit Metastasen im hinteren Bauchraum, der klinisch nicht 
festgestellt werden konnte, ohne Beteiligung des Skeletts. Die Amyloidtumoren 
der Bindehaut werden als von den Plasmozytomen ausgehend beschrieben 
und legen eine Verknüpfung zu dem Amyloidvorkommen bei den multiplen 
Myelomen nahe. Benoit (Jena). 


Balan, N., et Ballif, L., Considérations sur le myélome. (Ann. 
d’Anat. path. 9, No 8, 873, 1932.) | 
Beschreibung eines Falles von plasmozytärem Myelom, in welchem das 
Brustbein, beide Schlüsselbeine und der Schädel in ausgedehntem Maße befallen 
waren. Die Geschwülste- zeigten im Bereich des Brustbeins besonders aus- 
geprägtes infiltratives Wachstum mit Durchwucherung des subkutanen Zell- 
gewebes. Neben großen Haufen von Plasmazellen verschiedener Größe fanden 
sich sehr reichlich sehr typische Megakaryozyten und eosinophile Myelozyten. 
Amyloid wurde nicht gefunden. Ein Nierenbefund (Bence-Jones!) ist nicht 
erhoben. Roulet (Berlin). 


Askanazy, M., Funktionen des Knochenmarks unter normalen und 
pathologischen Bedingungen. (Schweiz. med. Wschr. 13, 681, 1932.) 
An den Leistungen der Einzelgewebe (blutzellbildendes Mark, Lymph- 
follikel, Fettmark, gefäßhaltiges Stroma, Retikulum, Endothel und Endost), 
die in ihrer Gesamtheit das Knochenmark bilden, werden die Funktionen des 
Knochenmarks dargestellt. Zu unterscheiden sind die egoistischen Leistungen 
zur Erhaltung des eigenen Daseins, die gegenseitigen Leistungen im Interesse 
des nachbarlichen Wechselverkehrs und die Leistungen im Dienste des Gesamt- 
körpers. Die zusammenfassende Arbeit ist zu kurzem Referat nicht geeignet. 
Uehlinger (Zürich). 
Pennati, V., Ueber die Beziehungen zwischen Milz und Knochen- 
mark. [Sui rapporti fra milza e midollo delle ossa.] (Giorn. Clin. 
med. 13, No 7, 535, 1932.) 

Bei Kaninchen, die nach Milzexstirpation im Blutbild unreife Blutkörper- 
chen (gekernte und polychromatophile Erythrozyten usw.) aufweisen, können 
die subkutane oder endoperitoneale Milzverpflanzung sowie auch die Einführung 
von Milzextrakt (durch subkutane Einspritzung) mindestens vorübergehend, das 
Blutbild verändern und eine Verminderung dieser Blutzellen hervorrufen. Be- 
sonders erfolgreich in diesem Sinne ist die Milzeinpflanzung, deren Wirkungen 
einige Tage andauern. eer „Ge "Patrassi (Florene). 
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Albertini, A. von, Zur funktionellen Bedeutung des lymphatischen 
Gewebes. (Schweiz. med. Wschr. 13, 745, 1932.) 

Verf. referiert über seine experimentellen Untersuchungen auf dem Gebiete 
des Iymphatischen Gewebes und im besonderen über die von ihm aufgestellte 
Hypothese, daß die sogenannten „Keimzentren der Lymphknötchen“ als 
Giftfilterapparate aufzufassen sind, deren Bedeutung rein lokaler Natur ist, im 
Sinne einer Schutzvorrichtung für das giftempfindliche lymphatische Grund- 
gewebe, das seinerseits die Hauptbildungsstätte der Verbrauchslymphozyten 
darstellt. (Ref. der Originalarbeit: Zbl. Path. 56, Nr 3, 1932.) Die funktionelle 
Hauptleistung des lymphatischen Gewebes ist gegeben in der prospektiven 
Bedeutung des lymphatischen Grundgewebes, nämlich Verbrauchslympho- 
zyten zu bilden. — Die funktionelle Bedeutung des lymphatischen Gewebes 
darf nicht identifiziert werden mit derjenigen der lymphatischen Apparate, da 
diese ganz verschiedene Einrichtungen sind, die auch verschiedene Aufgaben 
haben. Gemeinsam ist ihnen die Hauptaufgabe, aus dem lymphatischen Grund- 
gewebe die dort gebildeten Lymphozyten an die Verbrauchsstellen zu liefern. 
Die Träger der spezifischen funktionellen Leistungen sind die Lymphozyten 
selbst. — Auf Grund klinischer Beobachtungen, wie Blutlymphozytose bei in- 
fektiös-toxischen oder rein toxischen Zuständen und in Anlehnung an ana- 
tomische Befunde wird die Vermutung ausgesprochen, daß die Fähigkeit, 
Toxine zu binden, eine wesentliche, wenn nicht die wichtigste funktionelle Be- 
deutung der Lymphozyten, auch außerhalb des Iymphatischen Gewebes, sei. 
— Auf die funktionellen Leistungen des retikuloendothelialen Apparates wird 
in dieser Arbeit vorsätzlich nicht eingegangen. Autoreferat. 


Foulon, P., A propos de quelques lésions extraganglionnaires de 
la lymphogranulomatose. (Ann. d’Anat. path. 9, No 7, 725, 1932.) 
` Verf. beschäftigt sich handbuchmäßig mit histologischen Beschreibungen 
regelmäßig vorkommender Lymphogranulomherde in verschiedenen Organen: 
Leber, Milz, Lungen, Knochen und Magen-Darmkanal. Er glaubt aus seinen 
Untersuchungen gewisse Gesetzmäßigkeiten herauslesen zu dürfen: es kommen 
einerseits umschriebene Iymphogranulomatöse Herde vor, die wahrscheinlich 
über den Weg der Lymphgefäße entstanden sind und die allmählich um sich 
greifen, und andererseits sind allgemeine, die Organe je nach ihren Verhält- 
nissen zum R.E.S., in ausgedehnterem Maße befallende Veränderungen möglich, 
welche von vornherein diese Organe systematisch und diffus durchsetzen. 
Diese Form der Lymphogranulomatose kann klinische Erscheinungen ver- 
ursachen, die im Vordergrund der Symptomatologie stehen, während sich die 
umschriebene lymphangitische Form meist klinisch kaum äußert. 
Roulet (Berlin). 
Auer, J. A., Die Bildung von Makrozyten und Mikrozyten aus 
roten Blutkörperchen im Hängenden-Tropfen-Präparat. [The 
formation of macrocytes and microcytes from red corpuscles 
in hanging drop preparations.] (J. of exper. Med. 56, Nr 4, 1932.) 
Im hangenden Tropfen konnten am normalen Blut verschiedener Tierarten 
einschließlich des Menschen folgende Vorgänge unmittelbar beobachtet werden: 
1. Der Vorgang einer Fusion zweier roter Blutkörperchen, so daß ein runder 
oder leicht ovaler Makrozyt mit normalem Hämoglobingehalt vom Durch- 
messer von etwa 10 u und ohne Delle entstand. Diese Makrozyten erscheinen in 
der Mitte etwas dicker als am Rande, ohne daß Diekenmessungen vorgenommen 
werden konnten. 2. Der Vorgang einer Fusion zwischen zwei Mikrozyten, jeder 
von etwa 5 u Durchmesser, so daß ein rotes Blutkörperchen von etwa normaler 
Größe, aber mit dichtem Hämoglobin und ohne Delle entstand. 3. Der Vorgang 
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einer Fusion zwischen einem roten Blutkörperchen und einem Mikrozyten, so 
daß ein Makrozyt, der etwas größer als ein gewöhnliches rotes Blutkörperchen 
war, mit gewöhnlichem Hämoglobingehalte und ohne Delle entstand. 4. Der 
Vorgang einer Mikrozytenentstehung aus roten Blutkörperchen wurde auf 
4 verschiedenen Wegen verfolgt: a) durch Zusammendrücken eines einzelnen 
roten Blutkörperchens durch dem Blutkörperchen anhängende 3 oder mehr 
Fibrinfäden; b) durch beständige gleichmäßige Zusammenpressung eines 
einzelnen roten Blutkörperchens durch 2 polare Fibrinfäden; c) durch Er- 
höhung des im Blutkörperchen vorhandenen Druckes auf Grund eines Traumas; 
d) durch Auseinanderreißen und Wiederzusammenfließen oder Zusammen- 
ziehen des Hämoglobinstromas von der unverletzten Oberflächenlage eines 
roten Blutkörperchens. 5. Es wurde der Vorgang der Umwandlung eines typi- 
schen Mikrozyten mit dichtem Hämoglobingehalt und ohne Delle zurück zu 
einem ziemlich großen roten Blutkörperchen mit etwa normalem Hämoglobin- 
gehalt und ohne Delle beobachtet. 6. Es wurden Makrozyten beobachtet, 
welche im Bruchteil einer Sekunde ihr Hämoglobin ausstießen und sich in 
Schatten verwandelten, welche oft heller als der Untergrund waren, aber ohne 
Abnahme der sichtbaren Oberflächenlage oder Veränderung ihrer Umrandung. 
7. Ausdehnung und Wiederzusammenziehen (oder vielleicht Erschlaffung und 
Zusammenziehung) können von dem roten Blutkörperchen als Ganzem ein- 
gegangen werden oder von örtlichen Teilen des Oberflächengebietes sowie des 
Stroma, oder das Hämoglobinstroma allein zeigt Zusammenziehung. 

Aus diesen Beobachtungen wird geschlossen, daß die Oberflächenlage eines 
roten Blutkörperchens wahrscheinlich eher ein kondensiertes Stroma als eine 
anatomisch ausgesprochene Membran darstellt, ferner daß in der Oberflächenlage 
ein Pigment, wahrscheinlich Hämoglobin, vorhanden ist, daß die Oberflächen- 
lage vor oder bei spontaner Hämolyse fest wird, daß Hämoglobin in einer un- 
gelösten Form im unversehrten roten Blutkörperchen vorhanden ist, daß der 
Mikrozyt von etwa 5 u. die maximale Verkleinerung, welche einen Durchmesser 
beim normalen roten Blutkörperchen des Menschen, des Kaninchens und Meer- 
schweinchens unter den angewandten Bedingungen eingehen kann, darstellt, 
daß die Fusion von roten Blutkörperchen durch wiederholte Waschungen mit 
Ringer-Lösung gestört wird und endlich, daß im stagnierenden Blut keine Ver- 
mehrung an Fusionsformen noch an Bildung von Mikrozyten auftritt. 

G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Vaughan, J.M., Ueber Anämien nach Magenoperationen. [Anaemia 
following gastric operations.] (Lancet 1932 II, Nr 24, 1264.) 

Nach Magenoperationen trat in 3 Fällen eine hypochrome mikrozytäre 
Anämie auf. Hiervon änderte sich in einem Fall nach Eisentherapie der Durch- 
messer der Erythrozyten innerhalb von 36 Tagen so, daß eine typische perniziöse 
Anämie entstand, wenn auch der Färbeindex unter 1 blieb. — Aus der Literatur 
(122 Fälle) geht hervor, daß enge, aber im einzelnen noch nicht geklärte Be- 
ziehungen zwischen Hämopoiese und Magen bestehen. Die Therapie, Eisen 
oder Leber je nach Blutbild oder Erythrozytengröße, ist fast immer erfolgreich. 
Eisen scheint die Durchschnittsgröße der Erythrozyten heraufzusetzen, während 
sie durch Leber allem Anschein nach vermindert wird. Sincke (Jena). 


Ullrich, O., Zur Systematik aregeneratorischer und hyperplasti- 
scher Reaktionen des Blutsystems. (Mit einschlägiger Kasuistik.) 
 (Z. Kinderheilk. 53, 487, 1932.) | 
Auf Grund von zwei eigenen Beobachtungen und einer Zusammenstellung 
entsprechender Fälle aus der Literatur, bei denen einer Aleukie nach weitgehender 
mehrwöchiger Remission eine akute Leukämie folgte, wird der Uebergang von 
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infektiös-toxisch bedingter Aleukie in akute Leukämie für erwiesen erachtet. 
Eine scharfe Trennung von Aleukia haemorrhagica, Sepsis und akuter Leukämie 
will Verf. nicht durchgeführt wissen. Er hält es für zweckmäßig, solange das 
Wesen zahlreicher aregeneratorischer und hyperplastischer Reaktionen des 
Blutsystems nicht entschleiert ist, alle diese Krankheitsbilder — unter vor- 
läufiger bewußter Hintansetzung der Aetiologie — als verschiedenartige Reiz- 
beantwortungen gleichsinnig wirkender Schädlichkeiten aufzufassen. Bei einer 
derartigen Betrachtungsweise und unter Berücksichtigung konstitutionell- 
pathologischer Reaktionsarten ergibt sich Verf. ein nach einheitlichen Gesichts- 
punkten aufgestelltes System, das kontinuierlich „von der konstitutionell- 
aplastischen Anämie über die Verminderung und Vermehrung einzelner oder 
mehrerer Blutelemente bis zu den chronischen Leukämien reicht“. 
Willer (Würzburg). 
Mühlmann, M., Splenomegalie und Splanchnomegalie. (Beitr. path. 
Anat. 90, 180, 1932.) 

Verf. berichtet über einen Fall (34jähriger Mann), der durch Vergrößerung 
sowohl der Abdominal-, wie der Thorakalorgane gud auch der Geschlechts- 
drüsen gekennzeichnet war; histologisch waren Parenchymteile und Stroma 
vermehrt, wobei im Stroma, wo vorhanden, besonders die Retikuloendothelien 
vermehrt waren. Verf. möchte diesen Zustand, bei dem besonders die Milz 
mit einer Vergrößerung beteiligt war, als Splanchnomegalie bezeichnen. Weiter- 
hin werden 5 Fälle bekannt gegeben, in denen die Vergrößerung der Milz nur 
mit Vergrößerung der Leber und Niere einherging. Die identische Veränderung, 
welche die Milz bei diesen Splanchonmegalienfällen mit der Milz der sogenannten 
idiopathischen Splenomegalie zeigte, veranlaßte Verf., die ihm früher begegneten, 
der Bantischen Krankheit zugezählten Fälle einer Revision zu unterwerfen, 
bei denen die Milztumoren durch eine Neubildung des Retikuloendothels, Ver- 
mehrung der Histiozyten sowie des retikulären und kollagenen Bindegewebes, 
das auch in elastisches Gewebe überging, gekennzeichnet waren. Mit der Ver- 
größerung der Milz ging eine Vergrößerung der Leber einher, wobei allerdings 
in einzelnen Fällen der linke Leberlappen atrophisch war. Verf. möchte auch 
in diesen Fällen die Splenomegalie nicht als Monomegalie, sondern als Teil 
einer Plurimegalie auffassen, wenn auch außer Leber und Milz die Größe der 
übrigen Organe nicht genau bestimmt wurde. Die Splenomegalie wie die 
Splanchnomegalie den bösartigen Gewächsen auf Grund der vegetativen Ge- 
schwulsttheorie, wonach die Bildung einer bösartigen Geschwulst vom zentralen 
vegetativen Nervensystem angeregt wird, an die Seite zu stellen, wie Verf. will, 
erscheint Ref. sehr gewagt. Die Darlegungen des Verf. über den Einfluß des 
vegetativen Systems bei der Entstehung bösartiger Gewächse und der Splanchno- 
megalie sind theoretisch und anfechtbar; für ein Referat sind sie im einzelnen 
ungeeignet. Hückel (Göttingen). 


Jasswoin, G., Beiträge zur vergleichenden Histologie des Blutes 
und des Bindegewebes. 9. Experimentell-morphologische Studien 
über einige Zellformen des lockeren Bindegewebes der Säuge- 
tiere. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 19, H. 4, 513, 1930. 

An Hunden, Kaninchen und weißen Mäusen werden durch Einführung 
steriler Zelloidinröhrchen, tiefe Kauterisation oder Einspritzen von Trypanblau 
unter die Haut aseptische Entzündungen hervorgerufen, um aus den während 
derselben auftretenden Umwandlungen der Zellen im und nahe dem Ent- 
zündungsherde Anhaltspunkte über die Zusammenhänge zwischen den einzelnen 
Zellarten dieses Gewebes zu gewinnen. Die Untersuchung erfolgte an Mikroskop- 
schnitten, wie auch an Häutchenpräparaten. Diese müssen aber von bereits 
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fixiertem Materiale gewonnen werden. Die einzelnen Versuche dauerten von 
2 Stunden bis zu 18 Tagen. Die vom Entzündungsverlauf erfaßten Fibroblasten, 
welche, entgegen den Angaben v. Möllendorffs, nirgends ein Netz bilden, 
zeigen bei den verschiedenen Versuchstieren ein wechselndes Verhalten. Beim 
Kaninchen teilen sie sich lebhaft, beim Hunde gehen sie größtenteils zugrunde: 
hier werden sie daher durch Auswandern adventitialer Fibrozyten aus den 
Gefäßendothelien ersetzt, dort (und bei der Maus) durch einfache Vermehrung 
der am Entzündungsort noch überdauernden Fibroblasten. Erklärt wird dieses 
verschiedene Verhalten durch die Annahme eines verschiedenen (Zell-)Alters der 
Gewebselemente, bzw. einer verschiedenen Differenzierungshöhe derselben. Bei 
der Maus konnten Uebergangsformen zwischen Fibroblasten und Polyblasten 
festgestellt werden, und ebenso scheinen sich auch beim Hund die einwandern- 
den (also jungen) Fibroblasten umwandeln zu können. Dagegen findet nirgends 
ein Uebergang vom Fibroblasten zum Leukozyten statt; soweit solche im Ent- 
zündungsfelde auftreten, sind sie von den Gefäßen her eingewandert. Poly- 
blasten können leukozytoid werden, bleiben aber immer deutlich unterscheidbar. 
[Aus Zool. Bericht. Marinelli] 

Trachtenberg, F., Retikulozytenstudien. I. Mitteilung: Zahl und 

Differenzierungsformel der Retikulozyten beim Normalen. 

(Fol. haemat. [Lpz.] 46, H. 1/2, 1, 1931.) 

Blut wird mit dem vierten Teil Brillantkresylblau-Lösung durchmischt, 
und nach etwa 14, Std. ein Ausstrich davon gemacht, der lufttrocken mit 
Oelimmersion untersucht wird. Die Retikulozyten, d. h. Erythrozyten mit 
Substantia granulo-filamentosa, werden nach der Masse dieser Substanz in 
5 Gruppen geteilt und ausgezählt. Bei 80 Gesunden wurden auf 1000 Rote 
3—14,5 Retikulozyten gefunden, meistens 6—9. Die fünfte Gruppe mit der | 
geringsten Menge der Substanz ist am häufigsten. [Aus Anat. Bericht.) 


Knoll, W., Weitere Beiträge über die Entstehung des Hämoglobins 
im Erythroblastenkern. (Fol. haemat. [Lpz.| 44, H. 3, 310, 1931.) 
Verf. hat schon in früheren Arbeiten die Ansicht vertreten, daß das Hämo- 
globin in den Kernen der Erythroblasten durch Umwandlung des Basi- 
chromatins in Oxychromatin, und zwar durch eine Art Auflösungsvorgang, 
gebildet werde. Er zieht nun die neueren Literaturmeinungen zur Bekräfti 
dieser Ansicht heran und fügt eine Tafel bei mit Abbildungen von Erythroblasten 
bei perniziöser Anämie des Menschen und solchen von Didelphys, die bei dem 
häufigen Befall mit Blutparasiten starke erythroblastische Reaktion zeigt. An 
den mit May-Grünwald gefärbten Zellen sieht man das Oxychromatin zunächst 
im Kern, später herdförmig im Protoplasma. [Aus Anat. Bericht 


Komocki, Witold, Ueber den Bau und die Funktion der Mega- 
karyozyten. (Anat. Anz. 73, Nr 20/22, 433, 1932.) 

Das Protoplasma der Knochenmarksriesenzellen enthält sehr viele feine, 
sich nach Romanowsky-Pappenheim wie Kernsubstanzen färbende Granula, 
während häufig in ihnen kein Kern zu finden ist. 

Verf. glaubt, daß diese Granula aus derjenigen Chromatinsubstanz ent- 
stammen, die beim Kernverlust der Erythroblasten aus diesen verschwindet, 
also auf diese Weise nicht verloren geht. Aus diesen Körnchen sollen sich durch 
Verdichtung wieder Kerne, und zwar sowohl von Erythroblasten als auch von 
Leukozyten bilden können. Verf. führt einige Gründe dafür an, daß die Fälle, 
in denen man innerhalb der Riesenzelle Leukozyten oder Erythroblasten findet, 
nicht für eine Phagozytose, sondern für Zellneubildungsbilder zu halten sind. 
Außerdem sollen aus jenen Granula auch unmittelbar Granula der Leukozyten 
werden können. [Aus Anat. Bericht.) 
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Bryce, G. A., Splenektomie und Thrombose. [Splenectomy and 
thrombosis.] (Lancet 1932 II, Nr 27, 1423.) 

An Hand von zwei eigenen Fällen wird das Problem der Thrombozythämie 
und der Thrombozytopenie bei M. Banti und verwandten Krankheitsbildern 
aufgerollt. Der erste Fall war vom thrombozytopenischen Typ (38000 Blut- 
plättchen), mit Splenomegalie, Aszites und hochgradiger Anämie, die Trans- 
fusionen nötig machte. Die 32jährige Patientin starb nach einer Splenektomie 
an einer Thrombose der Vena lienalis. Der Thrombus reichte vom Milzhilus bis 
an die V. portae, die Gefäßwand war unverändert. Die Pfortaderwand dagegen 
war verdickt und durch einen Thrombus teilweise verschlossen. Im Gegensatz 
zu diesem Fall zeigte der zweite eine Thrombozythamie (bis zu 205000 Blut- 
plättchen). Trotz einer Thrombose der V. saphena wurde die Splenektomie 
nach einer Bluttransfusion vorgenommen. Die Pat. überstand die Operation 
gut und wurde wesentlich gebessert. Die beiden Fälle zeigen, daß die Zahl der 
Thrombozyten allein nicht immer auf die drohende postoperative Thrombose 
der Milzvene hinweisen kann. Das klinische Bild des M. Banti kann durch eine 
Thrombophlebitis der V. portae und lienalis (Fall 1) hervorgerufen werden. 
Die sogenannte ‚postoperative‘ Thrombose bestand dann eben schon vor der 
Operation. In bestimmten Fällen ist die bloße Ligatur der Milzarterie der 
Splenektomie vorzuziehen, um eine postoperative Thrombose der Milzvene 
zu vermeiden. Sincke (Jena). 


Klages, nn thrombophlebitische Milztumor. (Arch. klin. Chir. 171, 
157, 1932. 

Bericht Abe 3 Fälle von thrombophlebitischem Milztumor. Aetiologisch 
spielt in einem Fall ein Trauma, in einem anderen Fall eine chronische Leber- 
erkrankung eine Rolle, im dritten Fall war eine Ursache nicht mehr festzustellen. 
Mit der Milzvenenthrombose scheinen häufig Schädigungen des Pankreas ver- 
bunden zu sein. In alten Fällen sind Reste einer Steatonekrose im Pakreas- 
gewebe nachweisbar. Die in einem Fall frisch beobachtete Glykosurie beruht 
auf einer Thrombose der Pankreasvenen. In zwei Fällen wurden in der Milz 
siderofibröse Herde festgestellt. Ob es sich bei den in diesen Herden gelegent- 
lich nachgewiesenen pilzähnlichen Gebilden tatsächlich um Pilze handelt, er- 
scheint sehr zweifelhaft. Wahrscheinlich kommt es bei der Turnbull-Reaktion 
auf ionisiertes Eisen zu pilzähnlich aussehenden Bildungen. Richter (Altona). 


Brugsch, Zum Begriff der Milzvenenthrombose. (Dtsch. med. Wschr. 
58, Nr 40, 1932.) 

12jähr. Knabe kommt zur klinischen Aufnahme in stark ausgeblutetem 
Zustand nach wiederholtem Blutbrechen. Zum ersten Mal Blutbrechen mit 
6 Jahren, seither in unregelmäßigen Zeiträumen immer wieder Auftreten von 
Blutbrechen. Klinisch findet sich eine starke Milzvergrößerung und eine zu- 
nehmende Leukopenie neben der bestehenden hochgradigen Anämie, ferner 
eine Erweiterung der Oesophagusvenen. Nach operativer Entfernung der 
vergrößerten Milz bilden sich die oesophagealen Venektasien zurück. Verf. 
nimmt an, daß die vergrößerte Milz durch Erweiterung der Sinusräume nicht 
mehr ihrer Funktion als Blutreservoir in genügender Weise nachkommen 
kann und bei zu hoher Inanspruchnahme es zur Blutung aus den Oesophagus- 
venen kommt. Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Benton, Roy W., Große Milzzysten. [Large cysts of the spleen.] 
(J. amer. med. Assoc. 99, Nr 20, 1932.) _ 

Operationsbefund bei einer 28jährigen Frau. Es fand sich eine sehr große 

Milzzyste, aus der bei der Operation schon 3—4 Liter schokoladenfarbener 
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Flüssigkeit entfernt wurden. Die Zyste war einkammrig und hatte eine mäßig 
derbe fibröse Kapsel mit Hämosiderinablagerung; in der Zyste fanden sich 
degenerierte Leukozyten, Kulturen steril. Aus dem Schrifttum werden 96 der- 
artiger Fälle großer einkammriger Zysten angeführt. W. Fischer (Rostock). 


Kunz, H., und Zacherl, M. K., Der Eisengehalt der Milz nach Blut- 
transfusion. (Wien. klin. Wschr. 1932, Nr 46.) 

Versuche an Kaninchen. Die Transfusionen wurden sowohl nach vorher- 
gehenden: Aderlaß, als auch ohne solchen, als Superposition, vorgenommen. 
Die Tiere wurden 24—192 Stunden nachher getötet. Zur Eisenbestimmung 
wurde die kolorimetrische Methode nach Willstätter verwendet. Genaue Be- 
schreibung der Verarbeitungsweise. Es fand sich in 77 % der Fälle der ab- 
solute und in 66 % der perzentuelle Eisengehalt erhöht. Verff. schließen hieraus, 
daß schon kurze Zeit nach der Transfusion der Eisengehalt der Milz eine Er- 
höhung erfährt. und nehmen an, daß sehr bald nach der Transfusion der Abbau 
der übertragenen Erythrozyten einsetzt, dabei Eisen frei wird, welches zu der 
nachgewiesenen Erhöhung des Milzeisens führt. Hogenauer (Wien). 


Lubarsch, O., Ueber Kalkknötchen und Blutadersteine der Milz. 
(Virchows Arch. 286, 1932.) 

In den letzten Jahren sind vor allem bei Röntgenaufnahmen häufiger 
Kalkherde in der Milz festgestellt worden, und zwar zum Teil in größerer Menge. 
Daß es sich dabei um verkalkte Gebilde gehandelt hat, ist sicher, es bleibt nur 
fraglich, welche Gebilde in so großer Zahl, 30 bis gegen 100, in den Milzen vor- 
handen waren. Verf. untersuchte eine von einer 54jahrigen Frau stammende 
kleine Milz, die außerordentlich zahlreiche Kalkknötchen enthielt. Die mikro- 
skopische Untersuchung ergab dann, daß die Kalkknötchen nichts mit Phlebo- 
lithen oder abgestorbenen Parasiten zu tun haben. Es waren vielmehr peri- 
arteriitische, selten auch periphlebitische Kalkknötchen, die von der Außen- 
haut ausgehen. In zwei weiteren Beobachtungen konnte festgestellt werden, 
daß sich die Kalk- und Bindegewebsknötchen meist an Lymphknötchen an- 
schließen. Es ist anzunehmen, daß die Knötchen Ausgänge von periarteriell, 
seltener periphlebitisch angeordneten Entzündungsherden darstellen. 

W. Gerlach (Basel). 


Fikentscher, R., Fink, K., und Emminger, E., Untersuchungen an 
Knochen wachsender Säugetiere nach Injektion verschieden- 
artiger Porphyrine. (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Es darf heute als feststehend gelten, daß Porphyrin normalerweise in 
Knochen und Zähnen wachsender Tiere, in Schalen der Eier und Muscheln vor- 
kommt. Dieses Vorkommen zeigt sichere Beziehungen zum noch nicht aus- 
gereiften Skelettsystem, sie lassen vermuten, daß den Porphyrinen bei den 
Verkalkungsvorgängen eine Bedeutung zukommt. 

Die Versuche der Verff. wurden an wachsenden Meerschweinchen, Kaninchen 
und Hunden vorgenommen. Zur Verwendung gelangten natürliche und künst- 
liche Porphyrine (Koproporphyrin, Hämatoporphyrin, Deuteroporphyrin und 
Iso-Uroporphyrin). Außerdem stand noch ein Rest von Uroporphyrin Petr" 
zur Verfügung. Von den verschiedenen Porphyrinen wurden Lösungen her- 
gestellt, diese sterilisiert, keimfrei unter Lichtabschluß verwahrt. Die Versuchs- 
tiere wurden von den ersten Lebenstagen an meist unter die Bauchhaut sub- 
kutan gespritzt. Schwere Giftschädigungen wurden bei Anwendung kleiner 
Porphyrindosen vermieden. Die Beobachtung am lebenden Tier konnte nur 
in geringem Maß herangezogen werden. Die Tiere wurde daher skelettiert, zum 
Nachweis die Lumineszenzanalyse verwandt. Die Schnittpräparate wurden 
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nach dem Verfahren von Borst, Königsdörfer mit einem Spektralanalysen- 
mikroskop von C. Reichert, Wien/Steinheil, München untersucht. Mit 
dieser Methode konnte selbst ein geringer Porphyringehalt des Gewebes un- 
mittelbar am Schnitt mikroskopisch erfaßt und fluorezenzspektroskopisch 
bestätigt werden. In einer ersten Untersuchungsreihe wurde die Affinität der 
eingespritzten Porphyrine zum Skelettsystem untersucht. Die Affinität zum 
Knochensystem, gemessen am Färbevermögen, ist bei dem Iso-Uroporphyrin 
wie bei dem Uroporphyrin weitaus am deutlichsten. Das Hämatoporphyrin 
zieht bis zu einem gewissen Grade auf den Knochen auf, doch ist dieser Vorgang 
nicht der Affinität der Uroporphyrine zum Knochen gleichzusetzen. Vielleicht 
handelt es sich beim Hämatoporphyrin um eine lockere Bindung, ebenso wie 
bei den anderen Porphyrinen. Das verschieden leichtere Aufziehen der einzelnen 
Porphyrine auf den Knochen ist wohl in speziellen chemischen Konstitutions- 
verhältnissen der einzelnen Farbstoffe, vielleicht auch in Verschiedenheiten 
ihres physikalisch-chemischen Verhaltens begründet. 

Im 2. Teil ihrer Untersuchungen berichten Verff. über die Porphyrinablage- 
rung in den Wachstumszellen der jugendlichen Knochen. Herangezogen werden 
konnten nur Knochen der Isoporphyrintiere. Infolge der vorsichtigen Do- 
sierung war die Porphyrinablagerung eine viel geringere wie bei anderen Unter- 
suchern, doch war dies für das Studium der Wachstumszonen besonders er- 
wünscht. Die geringen Mengen des Farbstoffes ließen sich sehr gut fluoreszenz- 
analytisch nachweisen und spektroskopisch identifizieren. Es kam zu einer 
deutlich erkennbaren verschieden starken Porphyrinablagerung in den einzelnen 
Gebieten des wachsenden Knochens, und zwar überwog die Ablagerung im Gebiet 
des stärksten Wachstums in den Röhrenknochen, also vor allem im Gebiet 
der Metaphyse, in geringem Maß auch in der unter der Gelenkfläche befindlichen 
Wachstumszone der Epiphyse. Von beiden Zonen aus nimmt die Porphyrin- 
färbung gegen die übrigen Knochenpartien hin ab. Die platten Knochen zeigen 
ebenfalls die stärkste Ablagerung in den subchondral gelegenen Teilen. Bei 
Knochen von Tieren, die sehr wenig Porphyrin erhielten, leuchten überhaupt 
nur die Wachstumszonen im ultravioletten Licht, bei überfärbten Tieren 
werden die Unterschiede naturgemäß weniger deutlich. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung nach Borst-Königsdörfer wurde ein Porphyrinbefund immer 
dort erhoben, wo auch Verkalkung stattgefunden hat, so auch im Knorpel 
an den umschriebenen Stellen, an denen die Verkalkung der Knorpelgrund- 
substanz eingetreten war. Die Untersuchungen zeigen jedenfalls eindeutig, 
daß das Porphyrin am stärksten in den Wachstumszonen des Knochens 
abgelagert wird, daß eine ausgesprochene Verwandtschaft des Farbstoffes 
zu den kalkhaltigen Teilen des Knochens besteht. Die der Verkalkung 
anheim gefallenen Bezirke verhalten sich also gewissermaßen als ,,Porphyrin- 
fänger“. W. Gerlach (Basel). 


Fiorini, E., Lipoidstofitragendes Retikulom und peritheliales 
Retikulosarkom. [Reticoloma lipoidifero e reticolo-sarcoma 
periteliale.] (Tumori 18, F. 5, 335, 1932.) 

Im 1. Fall (48jährige Frau) handelt es sich um gruppenweise angeordnete 
Lymphknotengeschwülste unter der Inguinalgegend (von denen jede die Größe 
einer Nuß hatte). Histologisch: Die Lymphknotensubstanz war von großen, 
rundlichen Zellen mit bläschenförmigem, peripher gelegenem Kern und mit 
von Lipoidstoffen erfülltem Zelleib ausgefüllt; diese hatten innige Beziehungen 
zu den Retikularfasern. Im 2. Fall (56jährige Frau) bestand ein mandarinen- 
groBer Tumor der Leistengegend. Histologisch: Retikulosarkom mit Prä- 
dilektionslage der Zellen um die Gefäße. G. Patrassi (Florenz). 
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Isenschmid, R., Ueber den Einfluß von Thymus und Schilddrüse 
auf die Nervenregeneration. (Schweiz. med. Wschr. 13, 785, 1932.) 
Isenschmid bestimmte die Zeitdauer der Regeneration des durch 1, mi- 
nutenlanges Quetschen unterbrochenen Nervus ischiadieus bei Ratten. Als 
Maßstab der Regeneration diente der Funktionseintritt und nicht die histo- 
logische Untersuchung. Die 55—75 g schweren Ratten wurden täglich mit, 60 
oder 80 mg Thymokreszin (Asher) allein (Darstellung siehe P. Stoltzer, 
Biochem. Z. 234, 1, 1931), oder mit Zusätzen von 0,00005 g Thyroxin gespritzt. 
Gegenüber Kontrolltieren war die Regenerationszeit bei den Thymokreszin- 
und den Thyroxin-Ratten um 2—3 Tage verkürzt und betrug im Mittel 16,25 
und 17,5 Tage. Liegen diese Verkürzungen vielleicht noch im Bereich der 
normalen biologischen Schwankungen, so ergaben die Parallelversuche an 
70—96 g schweren thyreoidektomierten Ratten viel unterschiedlichere Resultate. 
Bei thyreoidektomierten Ratten trat die Regeneration durchschnittlich nach 
17,3 Tagen, die vollständige Heilung nach 24 Tagen nach der Nervenquetschung 
ein. Bei thyreoidektomierten Tieren, die mit Thymoskreszin oder Thyroxin be- 
handelt worden waren, traten dagegen Funktion und Heilung durchschnittlich 
4—6 Tage früher ein. Eine Verstärkung der Wirkung bei gleichzeitiger Injektion 
von Thymokreszin und Thyroxin konnte nicht beobachtet werden. Aus den 
Versuchen geht hervor, 1. daß die Verzögerung der Nervenregeneration infolge 
Thyreoidektomie durch Zufuhr von Thyroxin wieder vollkommen ausgeglichen 
werden kann, und 2. daß Thymusextrakt die Fähigkeit der Beschleunigung 
peripherer Nervenregeneration besitzt, die bei Mangel an endogenen thyreogenen 
Wachstumsstoffen besonders deutlich in Erscheinung tritt. Uehlinger (Zürich). 


Cesaris-Demel jun., V., Ueber einen Fall von alveolärem Thymus- 
krebs. [Di un caso di cancro alveolare del timo.] (Pathologica 
[Genova] 24, No 491, 607, 1932.) 

89jähriger, an Herz- und Niereninsuffizienz gestorbener Greis. Im vorderen 
Mediastinum wurde eine weißliche, höckerige Bildung (deren Maße 13,5 x 8,7 cm 
betrugen) beobachtet. Histologisch: Thymuskrebs von alveolärem Bau mit 
epitheloiden und Iymphozytenähnlichen Zellen und mit dickem bindegewebigem 
Gerüst; zahlreich waren die konzentrischen Zellbildungen von Han und Thomas. 
Diese letzteren, die als spezifische Merkmale der Thymuskrebse angesehen. 
werden, wären zusammengesetzt aus gehäuften epitheloiden, aus dem Retikulum 
stammenden Elementen, die um eine degenerierte Mittelzelle herum geschichtet. 
sind. Es bestanden auch Metastasen im Herzbeutel und in den Pleurae. Merk- 
würdig das gleichzeitige Vorhandensein eines Myxosarkoms und eines Lipoms 
in der rechten Nierengegend und eines subserösen Lipoms des Magens. 

G. Patrassti (Florenz). 

Berblinger, W., Thymus. Physiologie und Pathologie dieses Organs. 
(Neue Dtsch. Klin. 10, Lief. 48, 1932.) 

Es handelt sich um eine zusammenfassende Darstellung der pathologischen 
Physiologie und Morphologie, besonders für den Kliniker. Nach kurzer Be- 
sprechung der Entwicklung, normalen Anatomie und Histologie geht Verf. 
auf die physiologische Rückbildung ein, wobei die Mengenverhältnisse von 
Parenchym und Zwischengewebe, von Rinde und Mark miteinander verglichen. 
werden müssen. Vom 16. Lebensjahr ab nimmt der Parenchymwert ab. Im 
Greisenalter sind nur noch geringe Reste vorhanden, die eine Trennung von 
Mark und Rinde nicht mehr gestatten. Ebenso nimmt die Zahl der Hassalschen- 
Körperchen ab. Abzutrennen von dieser physiologischen Rückbildung ist die 
akzidentelle Involution des Organs, wie sie im Hungerzustand und bei akuten 
und chronischen Krankheiten gefunden wird. Kennzeichnend für sie ist das 
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Auftreten von Lipoiden in den Retikulumzellen der Rinde, aus der die Lympho- 
zyten völlig verschwinden können. Bemerkenswert ist dagegen die Zunahme 
der Hassalschen Körperchen beim infektiös-toxischen Involutionstypus, während 
sie beim Hungertypus abnehmen. Bezüglich der Morphologie haben besonders 
die Gewächse größeres Interesse, und zwar vor allem die thymogenen, da sie 
klinisch fast immer bösartig sind. Es handelt sich um lymphoplastische Sarkome, 
um Spindelzellensarkome und um Karzinome. Der Name Thymom kann streng 
genommen nur einem Tumor gegeben werden, der sich aus gewucherten Reti- 
kulumzellen und gewucherten Hassalschen Körperchen zusammensetzt, und 
den lymphoepithelialen Blastomen. In den Metastasen können auch Hassalsche 
Körperchen gefunden werden. Bei der Myasthenia gravis pseudoparalytica sind 
in manchen Fällen Hyperplasie resp. Tumoren der Thymusdrüse beschrieben 
worden. Jedoch stehen diese Befunde zur Genese der Erkrankung in keiner 
Beziehung. Zur Physiologie und Korrelation mit den endokrinen Drüsen ist 
folgendes festzustellen: Die Thymusdrüse ist kein lebensnotwendiges Organ. 
Die Mitentfernung der Thymus bei Strumektomie bewirkt manchmal eine 
postoperative Tetanie, die jedoch wahrscheinlich auf Mitentfernung von Epithel- 
körperchen, die häufig im Thymusgewebe eingeschlossen sind, zurückzuführen 
ist. Die Keimdrüsen haben einen thymusdepressorischen Einfluß, da nach 
Kastration die physiologische Involution aufgehalten wird. Ebenso wirken die 
Nebennieren. Demgegenüber haben Schilddrüse und wohl auch Hypophysen- 
vorderlappen eine exzitatorische Wirkung auf die Thymusdrüse. Die Ent- 
stehung der Thymushyperplasie beim Basedow ist nicht ganz durchsichtig. 
Nur für die Thymusdrüse spezifische Substanzen konnten bisher nicht gefunden 
werden, und die Zugehörigkeit zu den endokrinen Organen ist unwahrscheinlich. 
Durch Verfütterung von Thymusgewebe resp. durch Injektion von Extrakten 
konnten wachstumsfördernde und blutdrucksenkende Stoffe nicht spezifischer 
Art festgestellt werden. Aehnlich dem lymphatischen Gewebe scheint der 
Thymusdrüse auch eine antitoxische Funktion zuzufallen. Hierbei scheinen 
die Hassalschen Körperchen eine Rolle zu spielen. Der früher vielfach bei plötz- 
lichen Todesfällen erhobene Befund eines Status thymolymphaticus ist stark 
einzuschränken, seitdem die normalen Gewichte durch Hammars Feststellungen 
bekannt sind. Bei der Unkenntnis der Physiologie darf auch nicht von einer 
Hyperthymisation, geschweige denn Dysthymisation gesprochen werden. Ebenso 
vorsichtig muß man bei der Beurteilung eines mechanischen Thymustodes sein, 
der vielleicht bei Kindern vorkommen kann. Einwandfrei läßt sich jedoch die 
Frage des Thymustodes noch nicht beantworten. Matzdorff (Jena). 


Nowinski, Ueber den Einfluß von Thymusstoffen auf die Ert- 
müdung des Muskels. (Endokrinol. 11, H. 3, 1932.) 

Im Thymus sind wahrscheinlich zwei Substanzen vorhanden, von denen 
die alkohollösliche eine nicht zu weit fortgeschrittene Ermüdung des Muskels 
aufhebt, während das in die Alkoholfällung übergehende Thymokreszin auf 
die Erholung des Muskels ohne Einfluß bleibt. Berblinger (Jena). 


Dustin, P.-A., Thymocytes et lymphocytes. Démonstration ex- 
perimentale de leurs differences de potentialité. (Rev. franç. 
Endoerin. Paris 1, 332, 1923.) 

Verf. schildert Versuche an neugeborenen Katzen und an weißen Mäusen 
mit Fasten und intraperitonealen Peptoninjektionen, aus denen hervorgeht, daß 
Thymusgewebe und lymphoide Organe ganz verschieden reagieren in dem 
Verhalten der Thymozyten und Lymphozyten, beide also nicht identifiziert 
werden dürfen. [Aus Anat. Bericht. v. Eggeling.] 
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Berblinger, W., Die Korrelation zwischen Hypophyse und Keim- 
driisen. (Klin. Wschr. 1932, Nr 32.) 

In diesem vor der Aerztlichen Gesellschaft für Sexualwissenschaft und 
Konstitutionsforschung in Berlin gehaltenen Vortrage berichtet Verf. iiber 
einen kleinen Teilabschnitt seines speziellen Forschungsgebietes. Es ist be- 
merkenswert, daß sich Störungen in der Keimdriisenfunktion nicht nur bei 
verminderter und vollständig darniederliegender Inkretproduktion des Hirn- 
anhanges, sondern auch bei sicherem partiellem Hyperpituitarismus vorfinden. 
Abgelehnt wird die Ansicht, daß nicht die Hypophysenfunktionsstörung, 
sondern die Zwischenhirnstörung auf die Keimdrüsen einwirke. Zahlreiche 
Sektionsbeobachtungen mit Zwischenhirnzerstörung durch Tumoren bei er- 
haltener Hypophyse und Fehlen einer Genitalstérung werden als Gegen- 
beweise angeführt. Ebenso sprechen auch Tierexperimente dagegen. Nach den 
Untersuchungen des Verf. läßt sich dieser Widerspruch leicht lösen, wenn man 
berücksichtigt, welche Zellen des Hirnanhanges für die Produktion der einzelnen 
Inkrete in Frage kommen. Mit Sicherheit läßt sich sagen, daß das Wachstums- 
hormon von Evans in den Eosinophilen und vielleicht auch Schwangerschafts- 
zellen gebildet wird, während die übergeordneten Sexualhormone beim Menschen 
in den basophilen Epithelien entstehen. Letztere Vermutung hat Verf. bereits 
1920 ausgesprochen. Unter Anführung einschlägiger Beispiele von Akromegalie, 
Dystrophia adiposogenitalis, pituitärem Kleinwuchs usw. kommt Verf. zu dem 
Schluß, daß die Iymphophysären Genitalstörungen vom Verhalten der baso- 
E Epithelien abhängig sind. Bei der Akromegalie mit einem eosinophilen 

ypophysenadenom z. B. kommt es zu einem partiellen Hyperpituitarismus 
auf Grund der Eosinophilenvermehrung, die wiederum eine Abnahme der Baso- 
philen bedingen kann, was eine Störung der Genitalfunktion zur Folge hat. 
Es handelt sich demnach um Partialstörungen, und zwar einmal im Sinne eines 
Hyperpituitarismus (Eosinophilenvermehrung), andererseits um einen Hyper- 
pituitarismus (Basophilenabnahme). Schwieriger zu erklären ist die genitale 
Dystrophie bei den basophilen Hypophysenadenomen, die die seltensten 
Adenomtypen darstellen. Vielleicht handelt es sich hier um eine übermäßige 
Wirkung der übergeordneten Sexualhormone, wie ja auch im Tierversuch große 
Prolangaben die Keimdrüsen schädigen. Was letztere nun anbelangt, so sind 
die genitalen Dystrophien an den Hoden besser zu beobachten als an den Ovarien, 
bei diesen noch die antagonistische Wirkung zwischen dem Follikel- 
reifungshormon und dem Luteinisierungshormon zu berücksichtigen ist. Im 
Hoden finden sich Veränderungen im Sinne einer Unterentwicklung, Entwick- 
lungshemmung und Atrophie. Die mikroskopischen Veränderungen im Hoden 
sind durch ein besonderes Verhalten der Zwischenzellen gekennzeichnet, die 
nämlich bei beginnender hypophysärer Hodenatrophie vakuolig degenerieren, 
unscharfe Grenzen erhalten und deren Kerne schließlich verschwinden. Bei 
lokalen Hodenerkrankungen konnte Verf. derartige Zwischenzellenveränderungen 
bisher nicht beobachten. Matzdorff (Jena). 
Zondek, B., Prolan in der Hypophyse. I. Prolan in dem Hypo- 
physenlappen und im Stiel bei Mensch und Rind. II. Produktion 
des Prolans in den basophilen Zellen. (Klin. Wschr. 1933, Nr 1.) 

Das als Pigmenthormon auigefaBte Intermedin verläßt den Hirnanhang 
durch den Hypophysenstiel, geht auf diesem Wege in den Liquor über. Mit 
Hilfe der Implantationsmethode wurden verschiedene Abschnitte der kurz in 
Azeton fixierten Rinder- und Menschenhypophyse auf ihren Gehalt an Prolan 
untersucht. Die implantierte Menge schwankte zwischen 20 uud 200 mg. Der 
Hinterlappen des Rindes enthält kein Prolan, geringe Mengen von Follikel- 
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reifungshormon und Luteinisierungshormon sind im Mittellappen enthalten, 
hierhin durch Diffusion aus dem Vorderlappen gelangt. Im Hypophysenstiel 
von Mensch und Rind sind geringe Mengen von Follikelreifungshormon vor- 
handen. Der menschliche Hinterlappen enthält in dem an den Vorderlappen 
angrenzenden Abschnitt Prolan, und zwar mehr Follikelreifungshormon als 
Luteinisierungshormon. Während das Intermedin durch den Stiel in den 
3. Ventrikel übergeht, gelangt das Prolan des Vorderlappens zwar in den Stiel, 
ist aber in keinem anderen Hirnteil festzustellen. Mit Evans und Simpson, 
mit Smith und dem Referenten vertritt Zondek auf Grund seiner neuen 
Untersuchungen die Ansicht, daß die basophilen Epithelien das Prolan hervor- 
bringen; Kraus vermutet, daß beide Chromophilenarten dazu fähig sind, fand 
in Zellen eines Hauptzellenadenoms Follikelreifungshormon. Berbiinger (Jena). 


Zondek, B., und Krohn, H., Hormon des Zwischenlappens der Hypo- 
Ka, (Intermedin) II und III. (Klin. Wschr. 1932, Nr 20 und 1932, 
Nr 31. 

Eine gesteigerte Intermedinbildung findet während der Schwangerschaft 
nicht statt, dieses Hypophysenhormon wird in der Wand des 3. Ventrikels 
verbraucht. Vermutlich ist die Hypophyse die der Nebenniere übergeordnete 
Hormondrüse für den Pigmentstoffwechsel. Berblinger (Jena). 


Campbell, A. D., Weitere Studien über das vorderlappenähnliche 
Hormon mit besonderer Beziehung zu unregelmäßigen Uterus- 
blutungen. [Further studies on the anterior pituitary-like 
hormone with special reference to irregular uterine bleedings.] 
(Lancet 1932 II, Nr 11, 561.) 

Aus menschlicher Plazenta wurde ein Hormon hergestellt, das dem Hypo- 
physenvorderlappenhormon ähnlich ist und sich bei unregelmäßigen Uterus- 
blutungen bewährte. 84 derartige Fälle werden beschrieben, bei denen sämtlich 
keine groben Veränderungen an den Geschlechtsorganen bestanden, keine 
röntgenologische Vergrößerung der Sella und keine Veränderung des Grund- 
umsatzes festgestellt werden konnte. Bei diesen Fällen bewährte sich das Hormon 
gut, besonders bei Metropathia haemorrhagica. Auch Metrorrhagien der Pubertät 
wurden mit Erfolg behandelt, ost stellten sich nach der Behandlung Perioden 
von Amenorrhoe ein. Beschwerden der Menopause wurden gemildert, ebenso 
Mastalgien, soweit sie von unregelmäßigen Menstruationszyklen begleitet 
waren. Dagegen sprach die einfache Polymenorrhoe weniger gut an, die Symp- 
tome von Dysmenorrhoe wurden sogar verstärkt. Normale Menstruations- 
zyklen wurden überhaupt nicht beeinflußt. Es wird angenommen, daß die 
Wirkungsweise des Hormons in einer Beeinflussung der Ovarien beruht, in dem 
Sinne, daß eine vollkommen ausgeglichene endokrine Tätigkeit bei Dysfunktion 
des Ovars wiederhergestellt wird. Sincke (Jena). 


Borst, Max, Döderlein, Albert, und Gostimirovié, Demetrius, Neue 
Ergebnisse der Hypophysenforschung. (Forschg Fortschr. 7, Nr 24, 
329, 1931.) 

Die Hauptwirkung des Hypophysenvorderlappengeschlechtshormons bei 
den jugendlichen 2 Mäusen äußert sich in einer vorzeitigen Reifung der männ- 
lichen Keimdrüse sowie einer gleichzeitigen Vergrößerung der Samenblase. Es 
wurde festgestellt, daß die Einwirkung dieses Hormons vom Alter der Versuchs- 
tiere abhängig ist. Auch die Wirkung des Hormons Prolan A bei männlichen 
Tieren wurde festgestellt. [Aus Anat. Bericht.) 


Loeser, A., Hypophysenvorderlappen und Jodgehalt der Schild- 
driise. (Arch. exper. f. Path. 163, 530, 1932.) 
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Die Injektion von Hypophysenvorderlappenpulver bewirkt bei jungen 
Hunden neben der morphologischen Veränderung eine weitgehende Abnahme 
des Jodgehaltes der Schilddrüse. Die morphologischen Veränderungen sind. 
dadurch gekennzeichnet, daß die regelmäßige und gleich große Anordnung der 
Follikel vollständig verschwindet und daß sich statt dessen unregelmäßige, zum 
Teil konfluierende Hohlräume ausbilden, in denen sich färberisch kein Kolloid 
mehr darstellen läßt. Die Epithelien sind höher und zeigen stellenweise die für 
die Basedow-Schilddrüse charakteristischen papillären Wucherungen. 

Hückel (Göttingen). 
Gömöri, P., und Marsovszky, P. jun., Ueber die Wirkung der Hypo- 
physenhinterlappenauszüge auf den Glykogengehalt der Leber 
und der Muskeln. (Arch. f. exper. Path. 165, 516, 1932.) 

Es wurde der Glykogengehalt der Leber und der Muskeln von weißen 
Ratten nach Pituitrininjektion bestimmt. Der Leberglykogengehalt der be- 
handelten Tiere verminderte sich im Verhältnis zu den Kontrolltieren um 
durchschnittlich 57 %, während das Muskelglykogen unverändert blieb. Die 
Ursache der Hypophysenhyperglyklämie ist die Mobilisation des Leberglykogens. 

Hückel (Göttingen). 
Oberdisse, K., und Thaddea, S., Die Wirkung des Antithyreoidins 
auf den Gaswechsel der Ratte. (Arch. f. exper. Path. 165, 534, 1932.) 

Das Antithyreoidin-Möbius zeigt im Tierexperiment bei peroraler Dar- 
reichung eine deutliche grundumsatzsenkende Wirkung, sowohl an normalen 
wie hyperthyreotischen Ratten. Der Umsatz wurde durch Messung der CO,- 
Produktion bestimmt. Ein Vergleich mit Trockenpulver von normalem Hammel- 
oder Pferdeserum zeigte, daß diese keine oder nur eine sehr geringe Wirkung 
haben. Hückel (Göttingen). 


Magistris, H., Das Fettstoffwechselhormon des Hypophysen- 
vorderlappens. (Endokrinol. 11, H. 3, 1932.) 

Das Fettstoffhormon ist weder mit dem Evansschen Wachstumshormon, 
noch mit dem Follikelreifungs- wie Luteinisierungshormon identisch. Verf. gibt 
eine Methode zur Darstellung wie zum Nachweis des Fettstoffwechselhormons 
an, durch welches vermutlich die Wirkungen des Hypophysenvorderlappens auf 
den Grundumsatz wie auf die spezifisch-dynamische Wirkung hervorgerufen 
werden. Berblinger (Jena). 


Engle, E. T., Experimentell herbeigeführter Descensus testi- 
culorum bei Makaken durch Vorderlappenhormon und Schwan- 
gerenurin. [Experimentally induced descent of the testes in 
the macacus monkey by hormones from the anterior pituitary 
and pregnancy urine.] (Endocrinology 16, 513, 1932.) 

Der Descensus der Hoden kann durch Vorderlappenextrakt und Schwan- 
gerenurin beschleunigt werden. Die Annahme, daß das Hormon auch im 
physiologischen Geschehen diese Wirkung habe, erscheint begründet, wenn man 
sich vergegenwärtigt, daß beim Menschen, bei dem der Hormongehalt des. 
Schwangerenblutes hoch ist, der Descensus vor der Geburt stattfindet. Im 
Gegensatz hierzu stehen gewisse Tierarten, bei denen die Hormonvermehrung 
im mütterlichen Blut wie der Descensus vor der Geburt ausbleibt. 

Werner Schmidt (Berlin). 

Zondek, B., Ueber die Ausscheidung von Prolan im Harn alter 
Frauen. (Klin. Wschr. 1932, Nr 44.) 

Frauen mit Genitalkarzinom, Frauen im 3. Stadium des Klimakteriums 
scheiden in 80 %, bzw. in 90% Follikelreifungshormon aus. Frauen jenseits 
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des Klimakteriums scheiden nach Zondeks Feststellungen nicht in 100 %, wie 
Oesterreicher angibt, Prolan A aus, sondern nur in 15 %. 

Berbiinger (Jena). 

Loeser, A., Methode zur Darstellung thyreotrop wirksamer Ex- 

trakte aus Hypophysenvorderlappen. (Klin. Wschr. 1932, Nr 30.) 

Loeser hat eine Methode ausgearbeitet, mit der die thyreotrope Substanz 

des Vorderlappens in wasserlöslicher Form gewonnen werden kann. Hinsicht- 

lich der Löslichkeitsverhältnisse stimmt diese Substanz mit den genital wirk- 
samen Hormon weitgehend überein. Berblinger (Jena). 


Zondek, H., Zondek, B., und Hartoch, W., Prolan und Tumorwachs- 
tum. (Klin. Wschr. 1932, Nr 43.) 

Das Wachstum des Ehrlichschen Mause-Impfkrebses erfährt durch Prolan 
eine Hemmung, die Wachstumsenergie wird so vermindert, daß der Impfkrebs 
bei „Weiterimpfung bereits in der zweiten Tierpassage nicht mehr angeht“. 

Berblinger (Jena). 
Siegert, Implantationseffekt der Hypophyse unter verschiedenen 
Bedingungen und Voraussetzungen. (Klin. Wschr. 1933, Nr 4.) 

Siegert geht von der bekannten Tatsache aus, daß der Vorderlappen 
kastrierter Tiere im Implantationsversuch stärker wirksanı ist auf das Genitale 
infantiler Mäuse als die Adenohypophyse mcht kastrierter Tiere. Auf infantile 
weibliche Ratten wurden die Hypophyse geschlechtsreifer, ausgewachsener 
weiblicher Ratten, die während des Oestrus wie im Diöstrus entnommen 
waren, überpflanzt, ferner Hypophysen von Tieren nach Implantation von 
Plazentargewebe, nach Kastration und von trächtigen Ratten. 

Das Ergebnis ist folgendes: die Implantationswirkung ist stark bei Hypo- 
physen kastrierter Ratten und bei Ratten im Diöstrus, d. h. bei fehlender 
oder ruhender Eierstockstätigkeit, der Implantationseffekt ist herabgesetzt bei 
Hypophysen schwangerer Tiere oder bei solchen mit gesteigerter Ovarial- 
funktion, nämlich während des Oestrus. 

Da die Plazenta Follikelreifungshormon bildet oder mindestens speichert, 
so müssen Oestrus wie Schwangerschaft von gleichem hormonalen Effekt sein, 
nämlich in erhöhtem Maße hemmend auf die Hypophyse einwirken. 

Die Hormonbildung im Vorderlappen wird durch den Eierstock beeinflußt. 

Wichtig ist, daß die Hypophyse aus dem Diöstrus, weil hier die Ovarial- 
tätigkeit abgeschwächt ist, stärker wirkt als die vom Oestrus stammende, wo 
die Ovarialfunktion erhöht ist. 

Ueber die Bildungsstätte der auf den Genitalapparat infantiler Ratten 
wirksamer Stoffe ist aus dieser vorläufigen Mitteilung nichts zu entnehmen. 

Berblinger (Jena). 
Kraus, E. J., Ueber Prolanausscheidung bei chronischem Hirn- 
druck. (Klin. Wschr. 1932, Nr 38.) 

Bei chronischem Hirndruck mit lange währendem Druck auf den Hirn- 
anhang und erhaltener Verbindung zwischen Hirnanhang und Zwischenhirn 
durch den Hypophysenstiel zeigt der Vorderlappen eine Hyperplasie, an welcher 
alle drei Zellformen derselben beteiligt sind. Die Hauptzellen können in ihrer 
Gestalt den Schwangerschaftszellen ähnlich werden. 

Bei 30 Männern und Frauen mit chronischem Hirndruck fand Kraus 
19mal einen erhöhten Prolangehalt im Blutserum, eine vermehrte Prolan- 
ausscheidung durch den Harn, 2mal war auch der Prolangehalt des Liquors ge- 
steigert. Diese letzte Feststellung ist insofern bemerkenswert, als B. Zondek 
in keinem Hirnteil Prolan durch den Implantationsversuch nachzuweisen ver- 
mochte. Die vermehrte Prolanausscheidung wird von Kraus auf eine ge- 
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steigerte Vorderlappentätigkeit zurückgeführt, die bei Mädchen und Frauen 
des geschlechtsfähigen Alters mit chronischem Hirndruck beobachtete klein- 
zystische Entartung der Eierstöcke (80 % der Fälle) wird als Folge eines 
„Hyperprolanismus‘‘ betrachtet. Berblinger (Jena). 


Wehefritz und Gierhake, Ueber die operative Ausschaltung der 
Hypophyse bei der Ratte. (Endokrinol. 11, H. 4, 1932.) 
Zerstörung der Hypophyse durch Elektrokoagulation oder durch glühende 
Nadel, wobei ein besonderer Weg eingeschlagen wird, der in der Arbeit genau 
beschrieben ist. Berblinger (Jena). 


Engle, E.T., Die Wirkung von Vorderlappenextrakt und Schwan- 
gerenurin auf die Hoden unreifer Ratten und Affen. [The action 
of extracts of anterior pituitary and of pregnancy urine on the 
testes of immature rats and monkeys.] (Endocrinology 16, 506, 
1932.) 

In Uebereinstimmung mit den Befunden anderer Autoren wird berichtet, 
daß Hypophysenvorderlappen und Schwangerenurin beim infantilen Männchen 
eine Vergrößerung der Keimdrüsen hervorrufen, die durch Vergrößerung der 
Kanälchen und Zunahme der Zwischenzellen bedingt ist. Beschleunigte Reifungs- 
vorgänge an den Samenzellen konnten nicht beobachtet werden. Die Zunahme 
der Zwischenzellen war nach Schwangerenurin deutlicher als nach Vorder- 
lappenextrakt. Werner Schmidt (Berlin). 


Pruett, Burchard, S., On the dimensions of the hypophyseal fossa 
in man. (Amer. J. physic. Anthrop. 11, Nr 2, 205, 1928.) 

Die Dimensionen der Fossa hypophyseos wurden an 100 mazerierten, vom 
Präpariersaal stammenden Schädeln von erwachsenen Menschen festgestellt. 
Da die Sella turcica leicht verletzt wird, ist nicht jeder Schädel für diese Unter- 
suchung brauchbar, unter 300 Schädeln waren kaum 100 geeignet. An allen 
Schädeln wurden die Länge, Breite und Tiefe der Hypophysengrube genau 
ausgemessen. Die normalen Abweichungen der Ausmaße der Sella turcica sind 
etwas größer als vorher angenommen. Am Negerschädel ist die Fossa durch- 
schnittlich ein wenig länger und tiefer als am Schädel der Weißen. Die 
weibliche Sella turcica ist im Verhältnis zum Schädelumfang größer als die 
männliche. [Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Kabak, J.M., The effect of hypophysectomy upon the regeneration 
in Axolotls. (Tr. Dynam. Develop. Moscow 6, 11, 1931.) 

Verf. untersucht die Regenerationsfähigkeit von Axolotln, denen die Hypo- 
physe entfernt wurde. Als Zeichen für vollständige Exstirpation der Hypophyse 
konnte die Veränderung der Pigmentzellen gelten. Um den Einfluß des ope- 
rativen Eingriffs und den der Exstirpation trennen zu können, wurden besondere 
Versuchsreihen mit nachfolgender Wiedereinsetzung der Hypophyse ausgeführt. 
Nach der Entfernung der Hypophyse wurde den Tieren in 2 der Gruppen erst 
nach 1144,—2 Monaten die rechte Vordergliedmaße und 2,5 cm des Schwanzes 
abgeschnitten. Verf. kommt zu folgenden Schlüssen: Die Abwesenheit der 
Hypophyse hat keinen Einfluß auf die Geschwindigkeit der Regeneration der 
Extremitäten und deren morphologische Differenzierung. Es ist kein Unter- 
schied im Beginn der Regeneration und ihrem weiteren Verlauf festzustellen. 
Nur in dem Größenwachstum der regenerierenden Teile ist ein dauerndes 
Zurückbleiben der Tiere ohne Hypophyse zu bemerken, das unabhängig vom 
operativen Eingriff ist. [Aus Zoolog. Bericht] 
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Charipper, Harry A., Studies on amphibian endocrines. 2. The 
anon geland of Necturus maculosus. (Anat. Rec. 49, H 4, 345, 
1931. 

Die Hypophyse von Necturus maculosus besteht aus 4 Teilen: Pars ant., 

P. intermedia, P. tuberalis und P. nervosa. Pars tuberalis und P. intermedia 

enthalten nur basophile Zellen. P. tuberalis besitzt keine Gefäße, während P. 

intermedia einzelne Kapillare aufweist. P. ant. hat basophile, eosinophile und 

chromophobe ,,Zellen“. Osmophile Substanz ist vorhanden im Zytoplasma der 

„ehromophoben“ und eosinophilen Zellen. Diese Substanz ähnelt dem Golgischen 

Material. Die Eosinophilen kommen in 4 Varietäten vor, die alle einen Sekretions- 

zyklus darstellen. Das Vorhandensein der Vakuolen, Variationen in bezug auf 

osmophile Substanz, zytoplasmatische Granula und Kugeln sind als histologische 

Merkmale der sekretorischen Aktivität des Hypophysenvorderlappens auf- 

zufassen. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Dubowik, I. A., Ueber die funktionelle Arbeit des Vorderlappens 
der Hypophyse. (Naunyn-Schmiedbergs Arch. 158, 154, 1930.) 

Am Frosche führt schwache elektrische Reizung und jegliche mechanische 
der am Gaumen freigelegten Hypophyse zu starker Vergrößerung der Schilddrüse. 
Die Transplantation von 2 Froschhypophysen auf 9 Winterfrösche führt zur 
beschleunigten Eiablage, die Transplantation von 2 Hypophysenvorderlappen 
am geschlechtsreifen, nicht mehr eierlegenden Huhn brachte ein Wiederauftreten 
und eine Vermehrung der Eiablage, die Transplantation der ganzen Hypophyse 
auf eierlegende Hennen führt zur intensiven Eierrreifung, doch nicht zur Ei- 
ablage, weil das Hinterende der Hypophyse starke, krampfartige Kontraktionen 
der Schalendrüse hervorruft, welche die Eiablage verhindert. 

[Aus Zool. Bericht. Matouschek.] 


Wolfe, J. M., Observations on a cyclic variation in the capacity 
of the anterior hypophysis to induce ovulation in the rabbit. 
(Amer. J. Anat. 48, Nr 2, 391, 1931.) 

1 mg des frischen suspendierten Hypophysenvorderlappens des Schweines 
ruft Ovulation beim Kaninchen hervor, wenn das Ovar des spendenden Tieres 
Follikel von 6—7 mm Durchmesser und Corpora lutea enthielt. Wenn der 
Spender brünstig ist, sind zur Ovulationserzeugung 10 mg des Hypophysen- 
vorderlappens erforderlich. Falls das Ovar des Spenders aktive Corpora lutea 
besitzt, braucht man 40 mg des Hypophysenvorderlappens, um die Ovulation 
zu erzeugen. Der Vorderlappen der schwangeren Tiere hat eine verminderte 
Fähigkeit der Ovulationserzeugung im Vergleich mit den Drüsen der nicht- 
schwangeren Spender, die in der Prooestrus-Periode geschlachtet werden. 
Wahrscheinlich ist der Hypophysenvorderlappen schwangerer Tiere in bezug 
auf die Hormonausscheidung einer Zyklusvariation unterworfen. 

[Aus Zool. Bericht. Benzon.] 

Smith, Philip E., and MacDowell, E. C., The differential effect of 
hereditary mouse dwarfism on the anterior-pituitary hormones. 
(Anat. Rec. 50, Nr 1, 85, 1931.) 

Das Wachstumshormon der Hypophyse ist bei den Zwergmäusen unter- 
driickt ohne entsprechende Unterdriickung des gonadenreizenden Hormons. 
Die Zwerge weisen in ihrer Hypophyse eine hohe Konzentration des gonaden- 
stimulierenden Hormons auf, während das Wachstumshormon in geringer Menge 
vorhanden ist. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Biedl, Artur, Die Sexualhormone der Hypophyse. (Forschg Fortschr. 
7, No 27, 364, 1931.) 
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Neben dem Wachstumshormon enthält der Hypophysenvorderlappen 
zweierlei Sexualhormone. Eins von diesen löst die Follikelreife aus und das 
andere davon unabhängig bewirkt die Luteinisierung. Diese Ergebnisse beruhen 
auf der Feststellung der Wirkung isolierter Substanzen. Das Reifungshormon 
wird aus saurem Extrakt gewonnen. Das luteinisierende sowie das Wachstums- 
hormon werden aus alkalischem Extrakt gewonnen. Das Vorderlappensexual- 
hormon fördert die Tätigkeit des Hodens. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Ferold, H. L., Hisam, F. L., and Leonard, S. L., The gonad stimulating 
and the luteinizing hormones of the anterior lobe of the hypo- 
physis. (Amer. J. Physiol. 97, 291, 1931.) 

Der vordere Hypophysenlappen enthält zwei Hormone, die auf das Ovarium 
einzuwirken vermögen. Das eine wirkt auf das follikuläre Wachstum, während 
das andere einen Luteinisierungsfaktor darstellt. Beide können quantitativ 
extrahiert werden durch 50proz. wäßrige Pyridinlösung. Der erhaltene Extrakt 
wird zur Trockne eingedampft und dann in eine wasserlösliche und eine wasser- 
unlösliche Fraktion getrennt. Die wasserlösliche Fraktion enthält das Hormon, 
welches auf das follikuläre Wachstum einwirkt, und die wasserunlösliche Fraktion 
enthält das Luteinisierungshormon. Das Luteinisierungshormon für sich allein 
kann nicht auf das infantile Ovarium einwirken, erst muß das follikuläre Wachs- 
tum durch das andere Hormon angeregt sein. [Aus Zool. Bericht. Schütze.) 


Aron, Max, Action de la préhypophyse sur l’ovaire du cobaye. 
(C. r. Soc. Biol. Paris 108, No 27, 25, 1931. 

Die Wirkung des Hypophysenvorderlappens auf das Ovar von Meerschwein- 
chen beschränkt sich auf eine Stimulierung der interstitiellen Zellen bei unreifen 
Tieren, der Thekazellen bei reifen Tieren. Die letztere bedingt wahrscheinlich 
eine Hyperatresie der Follikel und die Bildung der Drüsenknötchen vom inter- 
stitiellen Typ. Nie wurde beobachtet eine Frühreife der Follikel und die Bildung 
der Corpora lutea. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Hasama, Bun-ichi, On the effect of the pituitary body upon the 
epidermal melanophores of the toad. (J. Pharmacol. 41, 179, 1931.) 
Verschiedene Handelspräparate (z. B. Pituglandol) und Extrakte aus 
‘Krétenhypophysen enthalten, im Gegensatz zu dem Vorderlappenpraparat 
Antuitrin, ein die Melanophoren beeinflussendes Hormon. Mechanische Reizung 
der Hypophyse besagt, daß der Infundibularteil größere Mengen dieser Substanz 
enthält als der Mittellappen. Exstirpation des Vorderlappens und des Infundi- ' 
bularteils sind ohne Wirkung auf die Melanophorenreaktion; nach Entfernung 
des Mittellappens ohne gleichzeitige Verletzung des Infundibularteils kommt es 
zur Kontraktion der Melanophoren. Schädigt man hierbei aber die Infundibular- 
lappen, so breitet sich das Pigment aus. [Aus Zool. Bericht. Matouschek.] 


Perez Lista, M., Investigaciones acerca de la fina estructura de la 
hipófisis. 1. Gérmenes epidérmicos y heteroglandulares. [Unter- 

suchungen über den feineren Bau der Hypophyse. 1.] (Bol. Soc. 
españ. Hist. nat. 31, No 6, 409, 1931.) 

Die Epithelzellen der Hypophyse zeigen eine doppelte Tendenz: 1. eine 
sekretorische Differenzierung mit vorwiegend granulärer Struktur und 2. eine 
epitheliale Differenzierung mit vorwiegend filamentärer Struktur. Die Drüsen- 
aktivität zeigt sich in den Zellen, deren Protoplasma bezüglich der Fibrillen 
weniger differenziert ist. Der Uebergang zwischen der typischen, fibrillären, 
epidermischen in die sekretorische Struktur ist deutlich. | 

[Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


— 39 — 


Houssay, B. A., et Lascano-Gonzalez, J. M., Hypophyse et corps 
de Bidder. (C. r. Soc. Biol. Paris 108, No 27, 131, 1931.) 
Der Biddersche Kérper ist eine Geschlechtsdriise. Seine Entwicklung, 
sein normales Bestehen und seine Hypertrophie nach der Kastration sind ab- 
hängig von der Hypophyse. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Hogben, Lancelot, Charles, Enid, and Slome, David, Studies on the 
pituitary. 8. The relation of the pituitary gland to calcium 
metabolism and ovarian function in Xenopus. (J. exper. Biol. 
8, Nr 4, 345, 1931.) 

Entfernung der Hypophyse oder des Vorderlappens allein bei X. bedingt 
eine Involution des Ovars, Herabsetzung des Kalziumserums und Aufhören der 

Hautsekretion. Nach Einspritzung der Hypophysenextrakte wird die Ovulation 

und Hautsekretion bei X. wieder hergestellt. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Zimmermann, A. Zur Histogenese der Hypophyse. (Z. mikrosk.- 
anat. Forschg 26, 216, 7931.) 

Schon in den ersten Monaten des intrauterinen Lebens bildet sich die 
histologische Struktur der Hypophyse bei Rindsembryonen. In der zweiten 
Hälfte desselben ist sie kaum zu unterscheiden von der voll entwickelten Drüse. 
Die Chromophilie erscheint beim Rindsembryo im 3. bis 3,5 Monat. 

[Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Unterberger, F., Vergleichende Untersuchungen über das Hypo- 
physenvorderlappenhormon der Zerviden. (Zbl. Gynäk. 1932, 
Nr 35, 2112. 

Verf. cc das Verhalten der Hypophyse von Reh- und Danıwild. Die 
Mäuse wurden mit frischem defibrinierten Blut geimpft. Es wurde zunächst 
das Blut von vier Ricken untersucht, die nachweisbar trächtig waren. In allen 
vier Fällen war die Reaktion negativ. Bei tragendem Damwild, wobei die 
Entwicklung des Fetus schon so weit gediehen war, daß das Geschlecht erkannt 
werden konnte, war die Schwangerschaftsreaktion deutlich positiv. Demnach 
wird das vom Hypophysenvorderlappen neben anderen Hormonen in der 
Schwangerschaft gebildete Wachstumshormon in den ersten 4!/, Monaten der 
Tracht beim Rehwild anscheinend nicht gebildet. Daher kommt es zu der 
Entwicklungspause des Eies. Erst wenn das Wachstumshormon gebildet wird, 
beginnt die Eientwicklung. Herold (Jena). 


Hirsch-Hoffmann, H., Ueber die Einwirkung der im Schwangeren- 
harn vorhandenen Hypophysenvorderlappenhormone auf die 
Ovarien erwachsener Mäuse. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 42, 2538.) 

Bei erwachsenen, geschlechtsreifen weiblichen Mäusen konnten durch In- 
jektion von 3,6 ccm Schwangerenharn charakteristische Veränderungen (be- 
ginnende Umwandlung und Luteinisierung) schon nach 36 Stunden nachgewiesen 
werden. Die gleichen Veränderungen konnten auch bei schwangeren Mäusen 
nach 36 Stunden nachgewiesen werden. Bei einer kleinen Zahl nichtschwangerer 
‘ Tiere trat keine Reaktion auf. 

Nicht behandelte erwachsene Tiere und solche, die mit Harn nicht- 
schwangerer Frauen gespritzt worden waren, zeigten die oben angedeuteten 
Veränderungen nicht. Weitere Untersuchungen sind notwendig, um zu prüfen, 
-ob die Methode sich auch für die Praxis eignet. | Herold (Jena). 


Runge, H., und Clausnitzer, C., Quantitative Untersuchungen über 
die Ausscheidung von Follikel- und Hypophysenvorderlappen- 
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hormon bei Schwangeren mit abgestorbener Frucht sowie im 
normalen Wochenbett. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 41, 2450.) 

In dieser Arbeit ist von Bedeutung, daß trotz Absterbens der Frucht die 
Aschheim-Zondeksche Reaktion noch lange positiv bleiben kann, während 
andererseits die Möglichkeit besteht, daß in den letzten Schwangerschafts- 
monaten die Hormonausscheidung so gering sein kann, trotz lebender Frucht, 
daß der direkte Hormonnachweis nicht gelingt. Es ist daraus die Schlußfolgerung 
zu ziehen, daß weder in der einen noch in der anderen Richtung etwas über 
Leben oder Tod der Frucht auf Grund des Ausfalls der Reaktion ausgesagt 
werden kann. 

Was die Ausscheidungen dieser Hormone im Wochenbett anbetrifft, be- 
stätigen sie die Befunde von Zondek. Herold (Jena). 


Stöckl, E., Nachweis von Vorderlappenhormon A im Harn nach 
Hypophysenbestrahlung. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 46, 2776.) 

Im Gegensatz zu den Ergebnissen bei Hypophysenbestrahlungen von Ka- 
ninchen, bei denen Vorderlappenhormone nicht nachgewiesen werden konnten, 
konnte beim Menschen nach Bestrahlung der Hypophyse im Urin immer Prolan A 
nachgewiesen werden. Wurden die Hypophysen schwangerer Tiere bestrahlt, 
so trat trotz Verabfolgung sehr hoher Dosen keine Unterbrechung der Schwanger- 
schaft ein. Verf. nimmt an, daß auf Grund seiner Untersuchungen das Hor- 
mon A als das eigentliche in der reifen Hypophyse gebildete, biologisch nach- 
weisbare und spezifische Vorderlappenhormon anzusehen ist. Nach diesen 
Untersuchungen nimmt Verf. weiter an, daß dadurch ebenfalls Zweifel an dem 
rein hypophysären Ursprung des Schwangerschaftshormons entstehen. 

Herold (Jena). 
Lucarelli, G., Strukturelle Veränderungen bei männlichen, nor- 
malen und kastrierten Tieren, die mit hypophysärem Ge- 
schlechtshormon behandelt worden waren. I. Mitt.: Hoden und 
Hypophyse. [Modificazioni strutturali in animali maschi, sani 
e castrati, trattati con ormone sessuale ipofisario. I. nota: 
Testicoli e ipofisi.] (Biochimica e Ter. sper. 19, F. 2, 63, 1932.) 

Prolanzufuhr in verschiedenen Dosen bei geschlechtsreifen, normalen und 
kastrierten männlichen Meerschweinchen. Im Hoden wurde eine üppige Pro- 
liferation der Keimzellen (Spermatogonien und Spermatozyten) festgestellt, ohne 
daß jedoch die endgültige Entwicklung der Spermatozoen erreicht wurde; 
außerdem Vermehrung des Lipoidinhaltes bei den Interstitialzellen und, mit 
starken Dosen, Bindegewebsvermehrung. 

Im Hypophysenvorderlappen von nur mit Prolan behandelten Tieren: 
Vergrößerung des Organs und Vorkommen von den Schwangerschaftszellen 
ähnlichen Elementen. In der Hypophyse von kastrierten und mit Prolan be- 
handelten Tieren ergibt sich ein dem von einfach kastrierten Tieren histologisch 
ähnliches Bild. Verf. nimmt daher an, daß die Hyperfunktion, deren Zeichen 
in der Hypophyse von nur mit Prolan behandelten Tieren bemerkt wurden, 
durch die Keimdrüsen in ihnen möglich gemacht wurde. @. Patrassi (Florenz). 


Krylow, D., Ein Epitheliom des harten Gaumens vom Typus der 
Erdheimschen Hypophysengangsgewächse. (Virchows Arch. 287, 
1933. 

Fingchender histologischer Bericht über eine erbsengroße Gaumen- 
geschwulst. Zahlreiche mikroskopische Abbildungen. Es handelte sich um eine 
zystische Geschwulst nach Art der Erdheimschen Hypophysengangsgeschwülste, 
und zwar findet sich auch hier die Neigung zu Zystenbildung, das Vorhanden- 
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sein von Adamantinom-artigem Bau und die Bildung von Schichtkugeln. Eine 
Besonderheit des Falles besteht darin, daß eine Beteiligung von Cholesterin- 
verbindungen an der Zusammensetzung der perlähnlichen Schichtkugeln und 
die Fähigkeit dieser Sphärolyte zur Doppelbrechung festgestellt werden konnte. 
Die Schichtkörper entstehen auf Rechnung einer keratoiden Umwandlung des 
Epithels. Weiterhin fanden sich in dem Tumor eigenartige isotrope Kristalle 
und konkrementähnliche Bildungen im Inhalt mancher Zysten. Der Zysten- 
inhalt ist sehr verschiedenartig. Die Geschwulst verdankt ihre Entstehung 
einer Entwicklungsstörung (embryonalen Keimen des Mundhöhlenepithels). 
In manchen Beziehungen kann sie zu den Basaliomen gerechnet werden. Verf. 
bezeichnet die Geschwulst als Epitheliom vom Typ der Erdheimschen Hypo- 
physengangstumoren. W. Gerlach (Basel). 


Dingley, L. A., Plötzlicher Tod durch einen Hypophysentumor. 
[Sudden death due a tumour of the pituitary gland.] (Lancet 
1932 II, Nr 4, 183.) 

Ein 37jähriger Mann, der sich bis dahin im wesentlichen guter Gesundheit 
erfreut hatte, fiel plötzlich auf der Straße tot um, so daß zunächst ein akuter 
Herztod angenommen wurde. Die Sektion zeigte aber, daß sämtliche Organe 
mit Ausnahme der Hypophyse normal waren. Die Drüse war vergrößert 
(18 x 15 x 12 mm), im Schnitt zeigte sich eine adenomatöse Hyperplasie der 
chromophoben Zellen mit großen Bezirken von hyaliner Degeneration, einer 
Anzahl von alten Hämorrhagien und Blutpigment. Außerdem bestand noch 
eine frische Hämorrhagie. — Die Schwester des Mannes starb unter gleichen 
Umständen, kam aber nicht zur Sektion. Sincke (Jena). 


Cushing, H., Further notes on pituitary basophilism. (J. amer. 
med. Assoc. 99, 1932.) 

Cushing führt in dieser Arbeit zwei weitere Fälle an, welche zu dem von 
Cushing beschriebenen Krankheitsbild bei basophilem Hypophysenadenom 
gehören (vgl. Referat 55, 338 d. Zbl.). Die Symptome sind Adipositas, Amenor- 
rhoe, Hypertrichosis im Gesicht wie am Rumpf, hoher Blutdruck, bläuliche 
Streifen in der Bauchhaut, oft auch Polyzythämie, Osteoporose an den Wirbel- 
körpern mit Kyphose und erhöhter Grundumsatz. In diesen neuen beiden 
Fällen (Bauer-Sternberg, Möhlig) wurde ein basophiles Adenom im Hypo- 
physenvorderlappen gefunden. 

Unklar bleibt, wie bei basophilem Adenom der Hypophyse die Sexual- 
funktionen herabgesetzt sind, während Cushing mit anderen annimmt, daß 
die basophilen Epithelien das übergeordnete Sexualhormon bilden. Im Harn 
der Patientinnen mit den angeführten Krankheitszeichen ist Prolan nicht 
nachzuweisen gewesen. Berblinger (Jena). 


Möhling, Robert C., Basophiles Adenom der Hypophyse. [Baso- 
philic adenoma of the pituitary. (Pituitary basophilism; 
Cushing syndrome.)] (J. amer med. Assoc. 99, Nr 18, 1932.) 

Bei einer 43jährigen Frau entwickelte sich nach beidseitiger Entfernung 
der Ovarien allmählich das von Cushing beschriebene Syndrom: Fettsucht 
vorwiegend im Gesicht und an den Extremitäten), Hirsutismus, Hypertension 
(190/100), bläuliche Striae am Abdomen, Polyzythämie, Leukozytosis, ferner 
Dyspnoe, Kopfschmerzen und Schwindel. Der Grundumsatz war mäßig erhöht. 

egen adenomatöser Vergrößerung der Schilddrüse wurde diese zum größten 

Teil entfernt, aber 214 Wochen nach der Operation starb die Frau unter schweren 

psychischen Störungen. Es fand sich in der Hypophyse ein grauer, zirka 2 cm 

im Durchmesser haltender Geschwulstknoten, der sich als basophiles Adenom 
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erwies, das stellenweise papillare Wucherungen aufwies. Die Hypophyse war 
außerdem diffus vergrößert. W. Fischer (Rostock). 


Ludwig, F. W., Vortäuschung hypophysärer Prozesse durch Ven- 
trikelhernien. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 128, H. 1/2, 103, 1932.) 

An der Hand eines großen Meningioms über dem rechten Parietal- und 
Okzipitallappen, das durch fortgeleiteten Druck auf den Aquaeductus Sylvii zu 
Hydrocephalus internus des 3. Ventrikels und zu hernienartiger Ausstülpung 
des Ventrikelbodens geführt hatte, wird darauf hingewiesen, daß die meist 
derberen abgegrenzten Meningiome eher zu allgemeinen Drucksymptomen 
führen als die weicheren, infiltrierend wachsenden intrazerebralen Gliome, die 
bei großer Ausdehnung keine Druckerscheinungen zu machen brauchen. 

Schmincke (Heidelberg). 
McGovern, B. E., Somnolenz bei hypophysärer Kachexie. [Somno- 
lence associated with pituitary cachexia.] (Endocrinology 16, 
402, 1932.) 

Bericht über einen Fall von Simmondsscher Krankheit, bei welcher die 
Hauptsymptome, Gewichtsverfall und Somnolenz durch Hypophysenvorder- 
lappensubstanz günstig beeinflußt wurden. Auch die Menses traten wieder auf. 

Werner Schmidt (Berlin). 


Kehrer, E., Ueber Akromegaloidismus und hypophysär-zerebrale 
Adipositas bei einer Schwangeren. (Mschr. Geburtsh. 91, 172.) 
Beschreibung und Analyse eines Falles von Schwangerschaft bei Hoch- 
wuchs, Akromegaloidismus, hypophysär-zerebraler Adipositas, Struma diffusa 
benigna und Störung des Kohlehydratstoffwechsels. Die genannten Syndrome, 
die familiär bedingt waren, haben durch Pubertät und erste Schwangerschaft 
eine bedeutende Steigerung erfahren. Huwer (Jena). 


Reilly, W. A., und Lisser, H., Die Laurence-Moon-Biedlsche Krank- 
heit. [Laurence-Moon-Biedl Syndrome.] (Endocrinology 16, - 337, 
1932.) 

Tabellarische Zusammenstellung von 73 Fallen aus der Weltliteratur sowie 
vier eigenen Beobachtungen. Zwei der eigenen Fille zeigten auf kombinierte 
Schilddrüsen- und Hypophysenbehandlung hin Abnahme des Körpergewichts 
und Besserung des Sehvermögens. Werner Schmidt (Berlin). 


Prüsener, L., Hypophysäre Wachstumshemmung mit Kachexie 
beim Kinde. (Z. Konstit.lehre 17, H. 2, 1932.) 

Es wird ein Fall von hypophysärer Kachexie mit Nanosomia pituitaria 
infantilis bei einem 3%4,jährigen Knaben beschrieben. Bedingt wurde die Er- 
krankung durch eine große und mehrere kleine Rathkesche Zysten, deren 
Kolloidmassen in Adenohypophyse und Neurohypophyse eindringen. In den 
erhaltenen Fragmenten des Vorderlappens sind deutliche Zeichen von Druck- 
wirkung vorhanden. In der Nachbarschaft der großen Zyste sind die Zell- 
schläuche der A.H. bindegewebig verödet, in dem Bindegewebe liegen noch 
einzelne kleine runde Kerne. Außerdem ist eine starke, teils strangförmige, 
teils fleckige Bindegewebsvermehrung in der A.H. vorhanden. Das chromophobe 
Zellelement herrscht vor. Die Wachstumshemmung ist Ende des ersten Lebens- 
jahres eingetreten, was aus Skelettentwicklung, Körpergröße, wie Körper- 
proportionen hervorgeht. Helly (St. Gallen). 


Steinitz, Ueber hypophysäre Kachexie und verwandte Zustände. 
(Dtsch. med. Wschr. 58, Nr 34, 1932.) 


Klinische Beschreibung von 3 Fällen allgemeiner inkretorischer Störungen, 
die mit starker Abmagerung einhergingen und durch Gaben verschiedener 
hormonaler Präparate geheilt wurden. Nach der Beschreibung scheint eine 
Pankreasinsuffizienz bei dem ersten am ausführlichsten beschriebenen Fall 
das Wesentliche gewesen zu sein. Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Bettoni, I., und Orlandi, N., Klinischer und pathologisch-anatomi- 
scher Beitrag zur Kenntnis der Simmondsschen Krankheit. 
(Gleichzeitiges Auftreten von Simmonds- und Diabetessympto- 
tomenkomplex.) [Contributo clinico ed anatomo-patologico alla 
conoscenza del morbo di Simmonds. (Associazione di sindrome 
di Simmonds e di sindrome diabetica.)] (Endocrinologia 7, F. 1, 
34, 1932.) 

41jahriger, luetischer Patient, der seit verschiedenen Jahren als an Diabetes 
erkrankt behandelt wird. Wegen der klinischen Symptome wurde zuletzt die 

Diagnose gestellt: Hypophysäre Kachexie mit extrapankreatischem Diabetes- 

Symptomenkomplex. Bei der Obduktion wurde u. a. eine Mesaortitis luetica 

und eine Mißbildung der Hypophyse (scharfe Trennung der beiden Lappen) 

mit Erweichungsherd des Hinterlappens festgestellt. Histologisch wurden be- 
obachtet: umschriebene Schädigungen der hypothalamischen Zentren (besonders 
der Nucleus suprachiasmaticus und supraopticus), und zwar perivaskuläre ent- 
zündliche Infiltration, Gliareaktion und Entartungserscheinungen der nervösen 

Zellen und Fasern. Bei diesen Schädigungen wäre luetischer Ursprung anzu- 

nehmen. Die Veränderungen des Hypophysenhinterlappens bestehen in De- 

generationsprozessen der Fasern und wären die Folge der Hypothalamuslasionen ; 

im Drüsenlappen wurde nur ein Degenerationszustand der chromophilen Zellen 

festgestellt. Pankreas unversehrt. Die Veränderungen des dyenzephalisch- 

hypophysären Systems wären (da andere Schädigungen fehlen) als Ursache der 


Diabetes- und Kachexiesymptome anzusehen. G. Patrassi (Florenz). 
Hürthle, R, Ueber hypophysäre Kachexie. (Med. Klin. 1932, Nr 47, 
1637.) 


Berieht über einen sehr schweren Fall von hypophysärer Kachexie auf der 
Grundlage einer kongenitalen Lues bei einer 33jährigen Patientin. Neben den 
eigentlichen Ausfallserscheinungen vonseiten des Hypophysenvorderlappens be- 
standen deutliche Symptome einer pluriglandulären Insuffizienz: Schilddrüsen- 
schwund mit seinen Folgen, Amenorrhoe. Für eine Schädigung der Neben- 
nieren sprachen arterielle Hypotonie und eine erhebliche Adynamie. Unter 
einer kombinierten antisyphilitischen und Substitutionstherapie Konnte im 
Laufe eines Jahres eine vollständige Restitutio ad integrum herbeigeführt 
werden. Nach Abschluß der Behandlung machte sich eine Neigung zu Rück- 
fällen in keiner Weise bemerkbar; im Gegenteil, die erreichte Besserung schritt 
stetig fort. Daraus geht hervor, daß der Hypophysenvorderlappen nicht zerstört 
war, sondern daß reparable Schädigungen mit Funktionsausfall vorgelegen 
hatten. Die Zeichen pluriglandulärer Insuffizienz (Ausfälle von Ovarien, 
Schilddrüse und Nebennieren) bildeten sich völlig zurück, obwohl entsprechende 
Substitutionspräparate dieser Organe nicht gereicht wurden. Die Substitutions- 
therapie beschränkte sich auf die hypophysäre Insuffizienz. Der Erfolg der 
Therapie spricht dafür, daß die Funktionsstörung dieser Drüsen — der Ovarien, 
Schilddrüse und Nebennieren — dem Ausfall des Hypophysenvorderlappens 
untergeordnet, also sekundär war. Willer (Würzburg). 


Bücherbesprechungen 


Dietrich, Albert, Prof. Dr., Allgemeine Pathologie und Pathologische Ana- 
tomie. Ein Grundriß für Studierende und Aerzte. Bd. 1: Allgemeine Pathologie. 
2. Aufl., Leipzig, S. Hirzel, 1933. Preis geb. RM. 18.—. 


Die neue Auflage des beliebten Dietrichschen Lehrbuches weist gegenüber der 
früheren Auflage nur geringe Aenderungen auf. Einzelne Kapitel (z. B. Vererbung krank- 
hafter Eigenschaften) wurden etwas gekürzt, andere erweitert, so das Kapitel über Ent- 
wicklung und Alter, in welchem der Zwergwuchs besprochen wird, oder der Abschnitt 
über Resorption, in welchem das retikuloendotheliale Zellsystem und die verschiedenen 
Formen der weißen Blutkörperchen abgehandelt werden. Durch reichliche Verwendung 
von Kleindruck ist es gelungen, den Umfang des Buches zu verkleinern, trotzdem die Zahl 
der Abbildungen etwas vermehrt wurde. Einige sehr gute Bilder wurden neu aufgenommen, 
weniger wichtige Abbildungen wurden weggelassen (darunter ein sehr gutes Bild eines 
Pagetkrebses der Brustdrüse) oder durch bessere Bilder ersetzt. Die Wiedergabe der sehr 
sorgfältig ausgewählten Abbildungen ist allerdings in der neuen Auflage infolge Aenderung 
des Papieres nicht so glänzend wie in der früheren Auflage, was namentlich für die farbigen 
Bilder gilt. 

Wie Verf. im Vorwort ankündigt, soll sein Lehrbuch, einem vielfach geäußerten 
Wunsch entsprechend, binnen kurzem durch einen 2. Band ergänzt werden, der eine 
Darstellung der speziellen pathologischen Anatomie enthalten wird. Dadurch wird die 
Verbreitung des ausgezeichneten Dietrichschen Lehrbuches sicherlich noch wesentlich 
gefördert werden. Carl Sternberg (Wien). 


Rydberg, Erik, Ueber Gehirnverletzungen bei Neugeborenen als Folge des 
Geburtstraumas, mit Untersuchungen über die normale und pathologi- 
sche Anatomie der Neuroglia. [Cerebral injury in new-born children 
consequent on birth trauma, with an inquiry into the normal and 
pathological anatomy of the neuroglia.] (Acta path. scand. [Kopenh.] Suppl. X, 
1932.) 

Die Arbeit, die mit ganz vorzüglichen, zum Teil farbigen Mikrophotogrammen 
ausgestattet wurde, umfaßt die gesamte Morphologie des Neugeborenengehirns unter 
normalen und pathologischen Geburtsverhältnissen. Dabei ist schon bei der Sektion 
das Augenmerk darauf gerichtet, bei der Zerlegung des Gehirns, was ja beim Neu- 
geborenen recht schwierig ist, unter besonderer Berücksichtigung der Verhältnisse an der 
Oberfläche, der Falx und dem Tentorium, äußerst schonend zu verfahren. 

Nach Freilegung der Schädelknochen wird an der Fontanelle ein Rand eines der 
Scheitel- oder Stirnbeine frei präpariert, indem man sich zwischen Knochen und Dura 
vorarbeitet, um dann leicht stumpf die Knochenplatte abheben zu können. Die Dura 
ist durchsichtig genug, um genügenden Einblick in die subduralen Liquor- und Blut- 
verteilungsverhältnisse zu bekommen. 

Bei der mikroskopischen Verarbeitung des Materials wurden die üblichen Verfahren 
angewendet, für die Oligo- und Mikroglia eine Modifikation der Penfieldschen Silber- 
imprägnation nach Hortega. Bei der einen Modifikation ist die ammoniakalische Silber- 
lösung abgewandelt. Aequivalent gleiche Teile von Silbernitrat, Ammoniak und Natrium- 
karbonat werden gelöst. (Nach Kubie und Davidsohn, die auf die bessere Imprägnier- 
barkeit der äquivalent gleichen Salzlösungen hingewiesen haben.) Ferner wendet Ryberg 
Formollösung zur Reduktion an, wobei diese säurefrei sein muß. Auf diese Weise gelingt 
es leicht, die Oligo- und Mikroglia im Fetengehirn zu imprägnieren. Sollen Glianetz und 
Zellen imprägniert werden, dann verfährt Verf. nach einer zweiten Modifikation dieser 
ersten, die sich an eine kombinierte Gold-Silberimprägnation anlehnt. Nach der obigen 
Färbung der Hyposulfitbehandlung werden die Schnitte gewaschen und dann denselben 
Prozeduren unterworfen, wie sie Globus für seine Modifikation der Cajalschen Gold- 
chlorid-Sublimat-Methode vorschreibt. Die Methode soll auch gute Resultate bei der 
Imprägnation von Schnitten durch Gliome ergeben. 

Bei den Untersuchungen über die normale Anatomie des fötalen Gliagewebes und 
dessen Histogenese kommt Verf. auf Grund seiner Befunde an Fetengehirnen von Mensch 
und Tier zu der Ueberzeugung, daß auch die amöboiden Elemente, die von Hortega 
als mesodermaler Herkunft beschrieben werden, ektodermaler Genese sein dürften, hin- 
sichtlich der Lokalisation und der Anordnung. 


Einen breiten Raum nimmt die Besprechung des intra- und extrazellulären Fettes 
in Neugeborenengehirnen ein, besonders hinsichtlich seiner Bedeutung für die Glia. 
Bei normalen Fällen findet es sich nie intrazellulär, es liegt hier immer interstitiell und 
perizellular. Das Auftreten des sudanophilen Fettes an der Oberfläche der Gliazellen 
wird im Sinne eines äußersten Angebotes von Lipoiden zur Verwendung bei der Myelini- 
sierung gedeutet, indem hierbei eine Präzipitation aus der Gewebeflüssigkeit stattfinden 
soll oder eine primäre Ablagerung an der Gliaoberfläche. 

Es wird in der Arbeit ferner in Uebereinstimmung mit Spatz und Schwarz darauf 
hingewiesen, daß das Gliagewebe des Neugeborenen sich als außerordentlich empfindlich 
bei intrakraniellen Blutungen erweist. Es kommt zu hydropischer Schwellung und vaku- 
oliger Umwandlung; im Gegensatz hierzu stehen die Neurofibrillen, die sich als sehr 
widerstandsfähig erweisen. 

Eingehend auf die Theorie des Geburtstraumas, steht nach Verf. an erster Stelle 
die mechanisch bedingte Zirkulationsbehinderung durch erhöhten Außendruck, wodurch 
eine kompensatorische Blutdruckerhöhung hervorgerufen wird. Bleibt diese aus, dann 
sind die besten Verhältnisse für das Zustandekommen eines Geburtstraumas gegeben 
durch Anämisierung ausgedehnter Gehirnteile. Daneben kommen auch lokal begrenzte 
Gefäßläsionen als Ursache für Blutungen in Frage, desgleichen schnell ablaufende intra- 
kranielle Druckdifferenzen mit Ueberlastung der Gefäßwände. 

Besprechung der Symptomatologie und Diagnose sowie der Therapie des Geburts- 
traumas vervollständigen die sehr eingehende Arbeit. Benoit (Jena). 


Mitteilungen 


Sitzungsbericht 
der Vereinigung pathologischer Anatomen Wiens 


Sitzung vom 7. November 1932. 


1. Herr Baumgartner weist einen Fall mit multiplen Gewächsen vor. Bei 
der Leichenöffnung eines 67jährigen Mannes fand sich: ein Carcinoma solidum des 
Bronchus mit zahlreichen Metastasen in den verschiedenen Organen, ein primäres Leber- 
karzinom bei adenomatöser Hyperplasie der Leber, ein malignes Hypernephrom der 
linken Niere, ein benignes Hypernephrom der rechten Niere und ein Gallengangsadenom 
in der Leber. An Hand dieser Beobachtung wird die Bedeutung exogener Faktoren (durch 
äußere Schädlichkeiten bedingte pathologische Regeneration) und endogener Faktoren 
(Fehlbildungen, Disposition) für das Geschwulstwachstum besprochen. (Erscheint aus- 
führlich in der Wien. klin. Wschr.) 


2. Herr Koblmüller und Herr Vierthaler, Vorweisung eines Gerätes zur 
Ein-Keim-Kultur auf festen Nährböden. 


Ein-Keim-Kulturen, d. h. solche, die durch fortgesetzte Teilung aus einem Einzel- 
wesen hervorgegangen sind, werden mit verschiedenen Verfahren teils in flüssigen, 
teils auf festen Nährböden angestrebt. Die Ein-Keim-Kultur in Flüssigkeiten ist durch 
die modernen, mit Pipetten und Mikromanipulatoren arbeitenden Verfahren bereits zu 
hoher technischer Vollkommenheit gediehen. Nicht so dagegen die Ein-Keim-Kultur auf 
der Oberfläche fester Nährböden, die ebenfalls von großer Wichtigkeit ist. Selbst das 
nach der Ansicht der Vortragenden am besten ausgebildete Verfahren, dasnach Reimann- 
Levinthal, erfordert vom Ausführenden das Arbeiten mit feinst ausgezogenen Glas- 
nadeln unter dem Mikroskop aus freier Hand, stellt somit hohe Anforderungen an dessen 
Geschicklichkeit, Uebung und Ausdauer. Dieser Nachteil wird bei dem Verfahren der 
Autoren von vornherein durch Verwendung eines Hilfsgerätes vermieden. Dieses ermög- 
licht die Bewegung einer an einem schwenk- und kippbaren Metallarm befestigten Nadel 
nach allen drei Richtungen des Raumes. Die Nadel, aus Schwermetallen nach besonderer 
Art hergestellt, kann durch ein neues chemisch-physikalisches Verfahren bis auf % u 
zugespitzt werden, mit solchen, überdies entsprechend gekrümmten Nadeln kann bei 
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500 bis 1000facher Vergrößerung (starkes Trockensystem) jeder beliebige Keim selbst 
auf weite Strecken verschleppt werden. Das Isolieren und Vertragen eines Keimes ge- 
staltet sich dadurch besonders leicht, daß um die Nadelspitze im Augenblick der Be- 
rührung mit der Agaroberfläche ein feiner Flüssigkeitsmantel, eine Art ,,Wasserhose“‘, 
entsteht. Durch die an den Grenzflächen auftretenden Kräfte wird der Keim schon an 
die Nadelspitze herangezogen, bevor sie ihn berührt, und folgt getreulich jeder ihrer Be- 
wegungen, bis die „Wasserhose‘ durch eine mit der Mikrometerschraube bewirkte Hebung 
der Nadel schwindet, worauf er an Ort und Stelleliegen bleibt. Man kann die Manipulation 
auf jedem durchsichtigen Nährboden in den gewöhnlichen Petrischalen vornehmen. Es 
können auch in einer Petrischale gleichzeitig beliebig viele Ein-Keim-Kulturen angelegt 
werden. Dies geschieht in der Weise, daß vom Rande einer jungen Kolonie einzelne Keime 
weggezogen und auf freie Agarstellen verschleppt werden. Die Bebrütung erfolgt aerob 
oder anaerob. Mit Hilfe einer Tuschpunktmarkierung können die isolierten Keime, 
bzw. die aus ihnen entstehenden Kolonien, jederzeit wieder aufgefunden, mit einer 
stärkeren Nadel abgeimpft und auf einen neuen Nährboden übertragen werden. Selbst- 
verständlich ist aber auch das Auswachsen des Keimes unter dem Mikroskop, am besten 
in feuchter Kammer, verfolgbar. 

An einer großen Zahl von Diapositiven konnte gezeigt werden, daß es gelingt, nicht 
nur (aerobe und anaerobe) Stäbchen, sondern auch Kokken zu isolieren, selbst ein Diplo- 
kokkenpaar zu trennen und das Auswachsen der einzelnen Kokken zu kleinen Kolonien 
zu beobachten. Im Lichtbild wurde ferner gezeigt, daß es möglich ist, z. B. ein einzelnes 
Friedländerbakterium aus einem Rasen von Proteus zu isolieren; auch verschiedene 
Stadien des Auswachsens alkoholsäurefester Stäbchen wurden vorgewiesen. 

Das Arbeiten mit diesem Gerät erfordert durchaus keine besondere Geschicklichkeit, 
die Technik ist in kürzester Zeit erlernbar. Da überdies die Vorrichtung wegen ihrer 
einfachen Bauart keineswegs kostspielig ist (die Erzeugung wurde der Firma C. Reichert, 
Wien übergeben), ist zu erwarten, daß dieses Verfahren in die Bakteriologie Eingang 
finden wird. Dr. F. Feyrter. 


Auslandsstellen 


Die in Heft 5 ausgeschriebene Stelle für Rußland ist nach Sichtung ver- 
schiedener Bewerbungen von der Notgemeinschaft Deutscher Wissenschaft durch 
Herrn Dr. Laas (Hamburg) besetzt worden. 


L. Aschoff (Freiburg). W. Fischer (Rostock). 
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Zur Frage der Gichtniere 
Von Th. Fahr 
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Mit 2 Abbildungen im Text 


Die Uratablagerung bei der Gicht vollzieht sich im Körper bekanntlich 
in 2 Formen; einmal werden die Urate ins Interstitium der Gewebe abgelagert, 
und die Ablagerung kann sich bis zur Bildung von Gichtknoten in der Gelenk- 
umgebung, am Ohr usw. steigern, zweitens sehen wir die abgeschiedenen Urate 
in Form der bekannten streifigen, oft fächerförmigen Abscheidung ins Nieren- 
mark auftreten, wobei man in erster Linie an eine Auskristallisierung der 
Harnsäure aus einer übersättigten Lösung in den Sammelröhren denkt. Es 
kommt dadurch zu einer Anhäufung kristallinischen Materials in den Sammel- 
röhren, das Epithel der betr. Kanälchen geht sekundär zugrunde, es entsteht 
ein nekrotischer Herd, in dem man um die abgelagerten Kristalle vielfach 
Fremdkörperriesenzellen in geringerer oder größerer Zahl feststellen kann. 
Es ist das die Auffassung, wie sie gewöhnlich, so von Aschoff in der letzten 
Auflage seines Lehrbuches, auch von mir selbst in meiner Darstellung des 
Morbus Brightii vertreten worden ist. Auf die Ablagerung der Urate ins Inter- 
stitium der Niere hat man seither, sqviel ich sehe, keinen besonderen Wert 
gelegt, obwohl ja mit dieser Möglichkeit an sich in der Niere gerechnet werden 
kann wie an andern Stellen des Körpers. Kürzlich kam nun in meinem Institut 
ein Fall zur Beobachtung, an dem eine solche Ablagerung der Urate im Inter- 
stitium des Nierenmarks in besonders auffälliger Weise vorhanden war. 

Es handelte sich um einen 74jährigen Mann, der schon seit etwa 30 Jahren an 
häufigen Gichtanfällen litt. Es hatten sich im Laufe der letzten Jahre an Händen, Ellen- 
bogen, Knien große Gichtknoten gebildet, die ein starkes Bewegungshindernis darstellten. 
Der Patient ging an einer Herzschwäche infolge von Koronarsklerose zugrunde. Die 
Nieren waren stark verkleinert — Gewicht je 60 g —, ausgesprochen granuliert, von 
graubraunrötlicher Farbe, Hilusfett stark gewuchert. Rinde sehr stark verschmälert. 
Auf der Schnittfläche bemerkt man zahlreiche kalkspritzerartige Flecken. Das Herz 
wiegt 370 g bei 58 kg Körpergewicht. Der übrige Sektionsbefund bot, abgesehen von aus- 
gedehnten Uratablagerungen in sehr zahlreichen Gelenken, der schon erwähnten Arterio- 
sklerose und Koronarsklerose und einen kleinen Erweichungsherd im rechten Putamen 
nichts, was noch der Erwähnung wert war. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Niere fanden sich neben den 
üblichen Gefäßveränderungen und den davon abhängigen Schrumpfungen, 
auf die ich nicht weiter eingehe. außerordentlich reichliche Uratablagerungen 
im Mark, die zum großen Teil in ganz auffälliger Weise im Interstitium lokali- 
siert waren. Vielfach sieht man ganz kleine, völlig isoliert im Interstitium 
liegende Kristalle, dann sieht man wieder eine dichtere Lagerung dieser Teilchen, 
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kleinere Anhaufungen sind durch schmale Bindegewebsbriicken getrennt, und 
von da sieht man alle möglichen Uebergänge zu etwas größeren Ablagerungen, 
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die offensichtlich durch Zusammenfließen der kleineren Gebilde entstanden 
sind; an keiner dieser wohl als verschiedene Entwicklungsstadien aufzufassenden 
Stellen sieht man 

r | ee ö ~ irgendeine Andeutung 
l einer epithelialen Aus- 

kleidung. Die Urate 
liegen vielmehr in 
ganz schmalen oder 
etwas breiteren Ge- 
websspalten, die ganz 
sicher keinem ur- 
sprünglichen Kanäl- 
chenlumen entspre- 
chen. Besonders deut- 
lich wird das an 
manchen Stellen, wo 
die Uratablagerung 
nicht längs, in der 
Richtung der Sammel- 
röhrchen, sondern 
quer angeordnet ist 
(s. Abb. 1). Die An- 
nahme, es handle sich 
Abb, 2. um eine urspriingliche 

Auskristallisierung in 

ein Kanälchen, entfällt an solchen Stellen natürlich ohne weiteres. Daß 
daneben aber auch hier die Uratabscheidung den Ausscheidungswegen der 
Niere folgt, zeigt besonders hübsch die Abb. 2, deren Gewinnung ich meinem 
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Mitarbeiter Laas verdanke Das Organ ist hier im ganzen durchsichtig gemacht 
und die an den Verlauf der Sammelröhren sich anschließende Uratabscheidung 
tritt hier besonders deutlich in Erscheinung. 

Es fragt sich nun, auf welche Weisekommt die hier im Interstitium 
zu beobachtende Uratabscheidung zustande. Es sind zwei Möglich- 
keiten denkbar. Einmal kann die Abscheidung wie an andern Stellen des 
Körpers direkt hämatogen ins Gewebe erfolgt sein. Stellt man sich auf diesen 
Standpunkt, so bleibt zu erklären, weshalb diese Abscheidung mit solcher 
Vorliebe in die Marksubstanz der Niere erfolgt und die Rinde freiläßt; man 
müßte dann schon vermuten, daß am Stützgewebe des Marks eine besondere 
Disposition für die Uratablagerung besteht. Diese Annahme wäre keineswegs 
besonders gesucht, wir sehen ja auch an andern Stellen des Körpers die Stütz- 
substanz in besonderer Weise für die Uratabscheidung disponiert, wie am 
Ohr z. B. 

Man kann aber zweitens daran denken, daß die Urate auf dem Lymphweg 
von den zugrunde gehenden Sammelröhren her ins Interstitium gelangt sind. 

Wenn man die Abb. 2 ansieht, so ist doch die Anlehnung an die Sammel- 
rohren so offensichtlich, daß man immer wieder in erster Linie an die Aus- 
kristallisierung einer übersättigten Lösung ins Lumen der Sammelröhren 
denkt. Es fällt dann noch eins auf: Im Interstitium sind die Abscheidungen 
immer ausgesprochen kristallinisch, an den Stellen, die noch als präformierte 
Hohlräume anzusprechen sind, vielfach feinkörnig. Vielleicht handelt es sich 
bei den körnigen Massen um ein jüngeres, bei den kristallinischen Massen um 
ein älteres Stadium des Uratablagerungsvorgangs. Jedenfalls scheint mir 
die Vorstellung, daß die Urate auf dem Lymphwege von den Sammelröhren 
aus ins Interstitium gelangt sind, durchaus diskutabel. Es wäre auch auf diese 
Weise die Bevorzugung des Markinterstitiums gegenüber dem der Rinde be- 
sonders ungezwungen erklärt. 


Nachtrag bei der Korrektur 


Während der Drucklegung dieses Aufsatzes nahm ich Kenntnis von der 
Arbeit Epsteins über die Morphologie der Harnsäureausscheidung (Z. exper. 
Med., Bd. 80). Epstein schreibt hier, „daß die Kristalle des harnsauren 
Natrons in der Gichtniere zum größten Teil, wenn nicht ausschließlich im 
Gefäßbindegewebe der Niere liegen. Ob außerdem noch Ablagerungen vom 
Harnstrom aus innerhalb der Harnkanälchen zustande kommen, so wie es 
Aschoff in seinem Lehrbuch darstellt, bedarf noch eingehender Unter- 
suchungen“. Epstein kommt zu dem Schluß, daß zwischen den Harnsäure- 
niederse hlägen bei der Gichtniere und den Harnsäureausscheidungen 
beim sogenannten Harnsäureinfarkt ein scharfer Unterschied gemacht werden 
muß. Nun läßt sich natürlich nichts gegen eine prinzipielle Scheidung zwischen 
Gicht und Harnsäureinfarkt des Neugeborenen einwenden. Es ist ja zweifellos, 
daß es sich hier um zwei ihrem Wesen nach verschiedene Prozesse handelt. 
Deshalb kann es aber doch auch bei der Gicht zur Harnsäureausscheidung im 
Kanalsystem kommen. Es ist doch zu bedenken, daß die Vorgänge beim 
Harnsäureinfarkt des Neugeborenen in Tagen und Wochen, die bei der Gicht 
in Jahren und Jahrzehnten ablaufen. Zur Erklärung der morphologischen 
Unterschiede zwischen Gichtniere und Harnsäureinfarkt wird man meines 
Erachtens auch diesen Umstand heranziehen müssen und ich möchte auch 
nach Kenntnisnahme der Epsteinschen Untersuchungen glauben, daß sich 
die Form der gichtischen Harnsäureablagerungen in der Niere in der oben 
versuchten Weise ungezwungen erklären ließe. 
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Nachdruck verboten 
Eine neue Methode topographischer Lungenhärtung 
Von Privatdozent Dr. H. Wurm 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Heidelberg. 
= Vorstand: Prof. Dr. A. Schmincke) 


Mit 2 Abbildungen im Text 
[Eingegangen am 25. Mai 1932.] 


Das Bedürfnis nach guten Methoden topographischer Lungenhärtung ist 
in erster Linie gegeben durch die Notwendigkeit, bei Untersuchungen auf dem 
Gebiet der Lungentuberkulose den autoptischen mit dem röntgenologisch- 
bioptischen Lungenbefund vergleichbar zu machen. Die Anforderungen, die 
wir an eine solche Methode stellen müssen, sind die folgenden: 

1. Einwandfreie Erhaltung der Lungenform entsprechend den Verhältnissen 
im geschlossenen Thorax- und Pleuraraum. | 

2. Erhaltung des im Augenblick des Todes vorhandenen Entfaltungs- 
zustandes des Lungengewebes. 

3. Möglichst schnelle Härtung. 

4. Einfache und billige Technik. 

Die von Ponfick und Hauser gepflegte Gefriermethode erfüllt zwar 
die erste und zweite Forderung vollkommen, ist aber so zeitraubend und teuer, 
daß sie für laufende Untersuchungen nicht in Frage kommen kann. 

Die Formalinmethoden versuchen entweder auf trachealem Weg oder 
durch Gefäßinjektion zu einer befriedigenden Härtung der Lungen zu kommen. 
Abgesehen von dem 1912 von Brauer empfohlenen und wohl allgemein ver- 
lassenen Verfahren, die bei verschlossener Trachea aus dem Thorax genommenen 
Lungen außerhalb der Leiche durch Injektion von der Pulmonalis aus zu fixieren, 
wird bei diesen Methoden die Lunge bei geschlossenem Pleura- und Thorax- 
raum der Härtung unterzogen. Technisch am einfachsten ist die tracheale 
Formalininfusion nach Herausnahme des Thorax (ebenfalls von Brauer an- 
gegeben), ihre Nachteile sind unvollständiges Gelingen bei Vorhandensein 
großer Sputum- oder Blutmengen im Bronchialbaum, künstliche Aenderung 
des Entfaltungszustandes des Lungengewebes (Emphysema ,,aquosum“ der 
Unterlappen), Verwischung des Unterschieds zwischen gelatinös infiltriertem 
und ursprünglich lufthaltigem Lungengewebe. 

Von den Injektionsmethoden wird nur bei der alten von Brauer ange- 
gebenen direkt in die A. pulmonalis injiziert, ihre großen Nachteile sind in der 
Herausnahme der nichtfixierten Lungen zu suchen. Die übrigen Verfahren 
arbeiten mit Injektion in Venen des großen Kreislaufes. Loeschcke injiziert 
an der uneröffneten Leiche in die V. axillaris oder femoralis, d. h. er injiziert 
die ganze Leiche und nimmt nach Härtung den Thorax heraus. Brauer und 
Fahr injizieren vor Herausnahme des Thorax von der Vena cava inf. aus. 
Beide Methoden haben den Nachteil, daß Gerinnsel in rechtem Herzen und 
Lungenschlagader den Injektionserfolg weitgehend beeinträchtigen können, 
und daß große Formolmengen gebraucht werden, wenn nicht zahlreiche 
Ligaturen angelegt werden. 

Diese Mängel können behoben werden, wenn es gelingt, bei geschlossenem 
Thorax- und Pleuraraum eine befriedigende Injektion direkt in die Lungenschlag- 
ader zu bewerkstelligen. Wir glauben das auf folgende Weise erreicht zu haben. 

Um an die Pulmonalis ohne Verletzung des knöchernen Thorax und der 
Pleurahöhlen heranzukommen, eröffnen wir nach Herausnahme des Thorax 
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mit stark verengtem Ausfluß und einer oder 
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den Herzbeutel durch das Centrum tendineum des Zwerchfells hindurch. Man 
hält sich mit dem Messer peinlich innerhalb der Verwachsungsfläche zwischen 
Herzbeutel und Zwerchfell und legt das Herz durch Wegnahme eines etwa hand- 
tellergroßen Stückes ` 
des Centrum tendi- 
neum und der Herz- 
beutelbasis frei. Das 
Herz wird mit. der 
Kornzange an der 
Spitze der linken Kam- 
mer nach unten aus 
der Oeffnung hervor- 
gezogen und dann die 
apikale Hälfte der 
rechten Kammer mit 
einem Dreieckschnitt 
eröffnet (Abb.1). Nach 
Entfernung der Ge- 
rinnsel aus der rechten 
Herzkammer und Pul- 
monalis, wobei eine 
lange Darmklemme 


pute a PA, Abb. 1. Aufsicht auf das Zwerchfell von unten. Herzbeutel 
18 as. oraxpr para transdiaphragmal eröffnet. Herz mit Kornzange vorgezogen, 
zur Injektion fertig. Spitzenteil der rechten Herzkammer aufgeschnitten und mit 


Wollten wir nun Haken offen gehalten. 

eine gewöhnliche In- 

jektionskanüle benutzen, so würde das Einbinden in die A. pulmonalis von 
unten her größte Schwierigkeiten machen. Wir waren also genötigt, eine 
Kanüle anzufertigen, welche ein Einbinden erübrigt. Das läßt sich erreichen, 
wenn man den Injektionsdruck dazu ausnützt, um mit Hilfe einer Gummi- 
pelotte einen von innen wirkenden Lichtungs- | 
verschluß des zu injizierenden großen Gefäßes 
herzustellen. Man benötigt dazu eine Kanüle 


besser mehreren seitlichen, vor diesem Aus- 
fluß gelegenen Oeffnungen, die am besten im 
Bereich einer blasenartigen Auftreibung der 
Kanüle angebracht sind (Abb. 2a)*). Ueber 
die seitlichen Auslässe wird ein zylindrisches Ä | 
Stück Gummi von zirka 0,2 mm Stärke ge- Abb. 2. a Injektionskanüle mit 
zogen (am bequemsten ein abgeschnittener engem Ausflu8 x und weiten 
Finger eines gleichmäßig gearbeiteten Gummi- Seitenöffnungen y. b Dieselbe 
handschuhs, Form Jena) und festgebunden en .... 
(Abb. 2b). Der bei der Injektion angewandte uem Injektionsdruck geblähten 
Wasserdruck (zirka 1 m Höhe) wird in dem Manschette. 
verengten Ausfluß zu einem Teil vernichtet, 

dadurch wird die Flüssigkeit durch die seitlichen Auslässe gedrückt und eine 
Blähung der Gummimanschette bewirkt. Die geblähte Manschette legt sich 


1) Die Kanüle wird von jedem guten Glasbläser um den Preis von zirka RM. 1.— 
hergestellt. Die Maße der von uns mit Erfolg benützten Kanüle sind, Einflußweite 5 mm, 
Ausflußweite 1,5 mm, 4 Seitenöffnungen mit einem Durchmesser von je 3 mm, Gesamt- 
länge 160 mm, Durchmesser der blasigen Erweiterung 12 mm. 
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pelottenartig von innen an die Wand des zu injizierenden Gefäßes, dehnt 
diese auch noch um ein beträchtliches und schließt vollkommen nach rück- 
wärts ab, da der seitliche Wanddruck in der Manschette immer größer bleibt 
als der Injektionsdruck in der Arterie?). 

Im einzelnen empfehlen wir folgendes Vorgehen: 

Nach Füllung von Schlauch und Kanüle wird unter Festhalten des Herzens 
mit der Kornzange die Kanüle vom eröffneten rechten Ventrikel aus bis zur 
Teilungsstelle der Pulmonalis hinaufgeführt, der Quetschhahn des zuführenden 
Schlauches bei ungefähr 150 em Wasserhöhe geöffnet und nach festgestellter 
Blähung der Gummiblase die Kanüle etwa um 1 cm zurückgezogen. Dadurch 
wird der Ausfluß frei und die Blase gegen die Pulmonalklappen angedrückt. 
Der Injektionserfolg kann während der Injektion durch Palpation beider 
Zwerchfellhälften kontrolliert werden, bei einseitiger Wirkung wird die AusfluB- 
öffnung der Kanüle mehr nach der anderen Seite gerichtet. Der Abfluß findet 
in genügend gedrosselter Weise bei unverletztem linken Ventrikel durch die 
abgeschnittenen Arterienäste (Karotiden, Subklaviae usw.) statt. Zur voll- 
ständigen Injektion genügen 1,5 1, und zwar benutzten wir aus Ersparnis- 
gründen 10proz. Formol ?), das nach 48stündiger Einwirkung eine hinreichende 
Hartung erzielt. Bei Verwendung 25proz. Formols ist die Hartung nach 24 Std. 
schon so weit gediehen, daß der Thorax eröffnet werden kann. Für die Sektion 
ist zu empfehlen, den gehärteten Brustsitus aus dem Thorax herauszulösen. 

Der einzige Nachteil dieser Methode ist das Eindringen von Luft in den 
Herzbeutel, aber seine auf Kosten der Lunge gehende mit dem Lufteintritt 
gegebene Ausdehnung ist wohl kaum größer, als sie in vivo dem Zustand in der 
Diastole entspricht. Die Vorteile sind: große Zeitersparnis infolge Wegfallen 
jeder Ligatur, vollkommener Injektionserfolg, da die Gerinnsel im rechten 
Herzen und in der Pulmonalis vor der Injektion entfernt werden können und 
endlich Sparsamkeit im Formolverbrauch bei kurzer Wartezeit bis zu vollendeter 
Hartung (1,5 gegen 5 l bei Injektion von einer Vene aus). 

Die von uns zum erstenmal angegebene Injektionskanüle mit Pelotten- 
verschluß des zu injizierenden Gefäßes ist selbstverstandhch auch zur In- 
jektion im großen Kreislauf von der Aorta aus geeignet, und zwar besonders, 
um eine erst fernab der Eröffnungsstelle wirkende Injektion zu erreichen. 


Zusammenfassung 


Zur Härtung der im unverletzten Thorax- und Pleuraraum liegenden 
Lungen wird die Formolinjektion von der Art. pulmonalis aus nach trans- 
diaphragmaler Eröffnung des Herzbeutels und der rechten Herzkammer 
empfohlen. Dazu wird eine neue Injektionskanüle für große Gefäße an- 
gegeben, welche ein Einbinden überflissig macht. 


Literatur 


Brauer zit. von Gekler, Beitr. Klin. Tbk. 22 (1912). Brauer u. Fahr, Beitr. 
Klin. Tbk. 63 (1926). Loeschcke, Abderhalden, Handb. d. biol. Arbeitsmeth. Abt. 8, 
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1) Hat der Gummi stark verdiinnte Stellen, dann blaht sich die Gummimanschette 
so exzentrisch, daB kein dichter AbschluB bei der Injektion entsteht. Eine geringe Ex- 
zentrizität bei der Blähung ist unschädlich. Man tut gut, sich vor der Injektion von 
der genügenden Blähung der Manschette zu überzeugen. 

2) Um Mißverständnisse, wie man sie häufig begegnet, zu vermeiden: 10proz. 
Formol = 4proz. Formaldehydlösung, 25proz. Formol = 10proz. Formaldehydlösung 
(1 auf 9 bzw. auf 3 Teile Wasser, bei Verwendung 40proz. Formaldehydlösung zur 
Herstellung der Lösungen). 


Nachdruck verboten 


Makroglossia neurofibromatosa congenita 
Von Dr. med. dent. Hans Müller 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Tübingen. 
Vorstand: Prof. Dr. Dietrich) 


Im Schriftum ist das in der Ueberschrift bezeichnete Leiden erst 4mal 
beschrieben worden. Dem einheitlichen klinischen Verhalten als Makroglossia 
stehen kleine Verschiedenheiten im histologischen Bilde gegenüber, so daß 
es wegen der Seltenheit des Leidens und jener weiter zu sammelnden Besonder- 
heiten der Einzelfälle veröffentlicht werden soll. Die beschriebenen Fälle 
seien kurz wiedergegeben. 


Abbot und Shattock: 4jähriges Mädchen. Starke Schwellung der linken Zungen- 
hälfte, bis zu den Papillae vallatae. Oberfläche rauh. Linke Gesichtshälfte geschwollen. 
An der linken Halsseite knotige Stränge. 

Mikroskopischer Befund: Starke Verdickung der Nerven, im Zentrum markhaltige 
Nervenfasern. Intaktes Perineurium. Gewuchertes Endoneurium, an manchen Stellen 
Nervenzellen. 


Delfino: 3jähriges Mädchen. Starke nicht schmerzhafte Vergrößerung der linken 
Zungenhälfte, von der Spitze bis zu den Papillae vallatae. 

Mikroskopisch: Unter der stark verdickten Schleimhaut Knötchen, mittlerer 
Durchmesser 40—50 u. Um jeden Knoten bindegewebige Kapsel, innen feine Fasern 
mit wenigen ovalen Kernen. Im Zentrum markhaltige Nervenfasern. Außerhalb der 
Knoten Nerven normal. 


Hayashi: 3jähriger Knabe. Starke Vergrößerung der rechten Zungenhalfte. 
Unterhalb des Unterkiefers rechts einige geschwollene Lymphknoten. 

Histologischer Befund: Nerven von einem hyperplastisch gewucherten binde- 
gewebigen Perineurium eingehüllt. In den inneren Lagen Schleimgewebe, innerhalb des 
Perineuriums markhaltige Nervenfasern. 


Wagner: 2jähriges Mädchen. Starke Anschwellung hauptsächlich der vorderen 
Zungenhältte. 

Mikroskopische Untersuchung an der Zungenspitze. 

Zahlreiche plumpe Stränge von fibrillärem Charakter. In der Achse feingeschwellte 
parallel verlaufende Faserziige. An manchen Stellen der Geschwulstmasse Ganglien- 
zellen. 

Kurze Zeit nach der Operation Rezidiv, auBerdem am linken Unterkiefer und Ohr. 

Histologischer Befund: Völlige Uebereinstimmung mit den Zungenpräparaten. 


Im folgenden sei unsere eigene Beobachtung in gebotener Kürze wieder- 
gegeben. 


6jähriger Knabe (Städt. Krankenhaus Heilbronn, Chirurgische Abteilung). Geistig 
hinter seinen Jahren zurück. Ernährungszustand gut. Am ganzen Körper zahlreiche, 
teils grob, teils fein pigmentierte Naevi. Am Rücken in der Höhe des 4. Lendenwirbels 
rechts fünfmarkstückgroße, weiche Geschwulst, mit der Unterlage nicht verwachsen. 
Im Munde ein Tumor auf der rechten Seite des hinteren Zungendrittels, ziemlich weit 
in die Tiefe greifend. Am hinteren Ende ist er am stärksten vorgewölbt. Seine Kon- 
sistenz ist ziemlich derb. Probeexzision, später Entfernung des ganzen Tumors und des 
Rückentumors. Nach 10 Tagen entlassen. 

Makroskopischer Befund: Inmitten normalen Zungengewebes Knötchen von Steck- 
nadelkopfgröße bis Linsengröße und Stränge von gelblichgrauer Farbe, teils direkt 
unter der Schleimhaut, teils in den tieferen Gewebsschichten. Keine zystischen Hohl- 
räume, keine muskuläre Hyperplasie. Zungenpapillen vergrößert. 

Mikroskopische Untersuchung: Keine Gefäßvermehrung oder -erweiterung, keine 
kavernösen Bildungen, auch keine Oedembildung. Zahlreiche Knötchen und dicke 
Stränge, von wechselnder Größe. Meist länglich oder oval. Die größeren sind von einer 
zellreichen Scheide umgeben, die kleineren nicht. Kleinste Knötchen in den Zungen- 
papillen, wodurch deren Volumen bedeutend vergrößert ist. Die Muskulatur ist auf- 
gelockert, die Muskelbündel sind teilweise aufgefasert, einzelne Muskelfasern sind da- 
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zwischen eingekeilt. Die kleineren und kleinsten Knötchen bestehen aus geschwellten 
konzentrisch angeordneten Faserzügen, im Zentrum dicht beieinander, in der Peripherie 
etwas lockerer, fast unmerklich ins normale Gewebe übergehend. Bei den größeren 
Knoten erkennt man im Zentrum dichte Faserzüge, weiter in der Peripherie ein Netz 
von kurzen, welligen Fasern. In den zentralen Abschnitten verlaufen markhaltige Nerven- 
fasern, Nervenkerne sind nicht vorhanden. 

Die äußeren Fibrillen färben sich nach van Gieson rot. 

Der Tumor am Rücken entspricht dem Tumorgewebe der Zunge. 


Auf Grund des histologischen Befundes besteht im vorliegenden Fall eine 
Makrosglossie auf neurofibromatöser Grundlage, wie sie auch von den anderen 
Autoren beschrieben wurde. Jeder Fall hat Besonderheiten: Abott und Shat- 
tock, sowie Wagner fanden in ihren Präparaten Ganglienzellen; Delfino, 
Hayashiundich nicht. Im Falle Hayashi besaß das gewucherte Perineurium 
in den inneren Lagen einen myxomatösen Charakter. 

Mein eigener Fall unterscheidet sich von den übrigen Fällen insofern, als 
Delfino und Hayashi in ihren Präparaten nur Knötchen, Abbot und Shat- 
tock sowie Wagner nur verdickte Stränge vorfanden, während ich in meinen 
Präparaten sowohl Knötchen als auch strangförmige Gebilde vorfinden konnte. 
Wagner bezeichnet seinen Fall als Makroglossia neuromatodes, offenbar um 
den nervösen Charakter des Geschwulstgewebes, nach dem Vorgang Verocays, 
hervorzuheben. 

Neben diesen Fällen finden sich in der Literatur noch einige andere, in 
denen sich kleinere umschriebene Tumoren an der Zunge vorfanden ohne das 
Bild der Makroglossie (Wagenmann, Froboese, Tempel, Dermann). 

Gegenüber der muskulären oder lymphovaskularen Form der Makroglossie 
unterscheidet sich die Makroglossia neurofibromatosa klinisch kaum, doch 
bestehen einige Anhaltspunkte, die eine Differentialdiagnose ermöglichen. Die 
muskuläre Makroglossie zeigt langsames Wachstum, die Beweglichkeit der 
Zunge ist ziemlich gut erhalten, Sprachstörungen sind gering. Bei der lympho- 
vaskulären Form fällt meistens eine enorme Größe und blaurote Verfärbung auf. 
Die Geschwulstmasse ist weich, da es sich meist um kavernöse Bildungen 
handelt. Für die neurofibromatöse Form ist besonders die halbseitige Be- 
grenzung charakteristisch. Die Konsistenz des Geschwulstgewebes ist derber 
als bei den anderen Formen. Außer den durch Lokalisation bedingten Störungen 
machen die neurofibromatösen Wucherungen dem Patienten keine Beschwerde. 
Ferner geben andere Neurofibrome der Haut oder überhaupt der Bestand 
weiterer Hauttumoren einen Anhalt für die Diagnose: Makroglossia neuro- 
fibromatosa. 
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Nachdruck verboten 


Eine parathyreoideaähnliche Geschwulst 
der Ohrspeicheldrüse 


‘Zur Mitteilung von R. Franssen 
Von R. Hückel, Göttingen ` 
(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Göttingen) 


‘ In diesem Zentralblatt (56, Nr 4, 113) berichtet Herr Kollege R. Franssen 
über ‚eine parathyreoideaähnliche Geschwulst der Ohrspeicheldrüse‘‘; dabei 
weist er auf zwei entsprechende Gewächse hin, die ich vor der Deutschen Patho- 
logischen Gesellschaft in Berlin 1930 demonstrierte und als ungewöhnliche 
Adenomform der .Parotis bezeichnete. Franssen, der wie Masson diese 
Bildungen von den Ohrspeicheldriisenepithelien herleitet, schreibt, ich habe für 
die Geschwülste einen branchiogenen Ursprung angenommen und sie für Hamar- 
tome gehalten. Weiterhin schreibt er: „Bezüglich der Genese glauben wir, 
uns an die von Masson geäußerte Meinung im Gegensatz zu Hückel an- 
schließen zu müssen, daß wir es mit einem Derivat der Ohrspeicheldrüsen- 
epithelien zu tun haben.“ 

R. Franssen ist hier ein Irrtum unterlaufen: Ich habe jene Gewächse 
weder als Hamartome bezeichnet noch ihrer branchiogenen Herkunft das Wort 
geredet, habe vielmehr die Annahme ausgesprochen, daß es ‚in der Tat un- 
gezwungen erscheine, die Gewächse beider Fälle von den Drüsenepithelien der 
Parotis abzuleiten“ (vgl. S. 346 meiner Mitteilung). So stehe ich also keineswegs 
im Gegensatz zu der Auffassung von Masson und Franssen. — Dagegen hat 
Schmincke in der Aussprache zu meinem Vortrag geäußert, daß er bei zwei 
ähnlichen Beobachtungen von zystischen Tumoren der Wange Plattenepithel, 
auch kubisches, zylindrisches und schleimbildendes, sowie Zellen vom Charakter 
der Epithelkörperchenzellen gesehen habe. Schmincke hielt in seiner Aus- 
sprache diese verschiedenen Zellformen für solche, die „in der Entwicklungs- 
linie des branchiogenen Epithels gelegen sind.“ Es kann dahingestellt bleiben, 
ob R. Franssen vielleicht die Diskussionsbemerkung Schminckes, die im 
Druck meinem Vortrag angefügt wurde, für eine Zusammenfassung meiner 
Ausführungen gehalten habe. | 

Ich benütze die Gelegenheit, noch folgendes mitzuteilen: Möglicherweise 
sind die fraglichen Gewächse, die ich als eine „ungewöhnliche Adenomform 
der Parotis“ bezeichnete, gar nicht so selten. Ich habe inzwischen einen neuen 
einschlägigen Fall beobachten können, der kurz mitgeteilt sei (E 5356/32). 

68jähriger Mann. Hühnereigroße Geschwulst links, die vom Kieferwinkel bis hinter 
den vertikalen Unterkieferast reicht und das Ohrläppchen hochdrängt. Angeblich seit 
zwei Jahren gewachsen. Die Geschwulst ist völlig beweglich und operativ leicht zu 
isolieren. 

Makroskopischer Befund: Knollige, derbe, über pflaumengroße Gewebsmasse. 
Schnittfläche glatt, lappig gefeldert, gelb-weiß. 

Histologischer Befund: Das Gewächs besteht vorwiegend aus großen soliden 
Epithelverbänden mit relativ wenig Stroma und zeigt stellenweise in seinem Bau eine 
überraschende Aehnlichkeit mit Epithelkörperchengewebe. Die Epithelien enthalten 
gelegentlich feintropfiges Fett und haben ziemlich große rundliche Kerne. Ihre Leiber 
sind schwer gegeneinander abzugrenzen. Kernteilungsfiguren finden sich nicht; Sekret- 
kapillaren lassen sich in den soliden Partien nicht nachweisen. An einzelnen Stellen 
werden in dem spärlichen Stroma Lymphozyten gesehen. Stellenweise enthält das 
Gewächs auch Partien, in denen drüsige Bildungen vorliegen, welche vielfach hyaline, 


mit Eosin rot gefärbte Massen enthalten, die teilweise verkalkt sind. Hier und da erkennt 
man einen deutlichen Uebergang der soliden Epithelformationen in jene drüsigen 
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Bildungen. Am Rande einzelner solider Verbände werden die Zelleiber größer, ihr Proto- 
plasma transparenter, und hier und da kommen Lumenbildungen zum Vorschein, die 
zum Teil hyaline, mit Eosin rot gefärbte Massen enthalten. Für ein destruierendes 
Wachstum ergeben sich keine Anhaltspunkte. i 

Diese neue Beobachtung ist besonders deshalb interessant, weil sie eine 
Uebergangsform zwischen dem (sehr seltenen) reinen Adenom der Parotis 
darstellt, das in Drüsenschläuchen wächst (vgl. Abb. 244 in Kaufmanns 
Lehrbuch, 1922) und der „ungewöhnlichen Adenomform‘“ welche ohne Lumen- 
bildung wächst; dieser Form gehören die Fälle an, die Masson abbildete, die 
ich 1930 demonstrierte und über die R. Franssen unlängst berichtete. Die 
Tatsache, daß im Falle meiner neuen Beobachtung beide Formen des Adenoms 
nebeneinander zu sehen sind, spricht wiederum dafür, daß jene soliden para- 
thyreoideaähnlichen Gewächse der Ohrspeicheldriise von den Epithelien der 
Parotis selbst ausgehen, wie ich es 1930 schon als wahrscheinlich angenommen 
habe. Hinsichtlich der histologischen Besonderheiten sei auf die Abbildungen 
nach 5 Mikrophotogrammen meiner ersten Fälle in den Verhandlungen der 
Deutschen Pathologischen Gesellschaft 25, 342, 1930 verwiesen. 


Referate 


Cellina, M., und Nava, E., Die Paragangliome der Karotisdrüse. 
[I paragangliomi carotidei.] (Ann. ital. Chir. 11, F. 5, 477, 1932.) 

Genaue Beschreibung zweier einschlägiger Fälle mit ausführlichem Lite- 
raturbericht. 

Im 1. Fall (40jähriger Mann) hatte sich die Geschwulst in ungefähr 3 bis 
4 Monaten entwickelt, bis sie die Maße 85 x 48 x 42 mm erreicht hatte: sie 
war rosa-grau, hart-elastisch mit Nekroseherden auf der Schnittfläche. Das 
histologische Bild war polymorph ; manchmal bemerkte man eine ausgesprochen 
perivaskuläre Lage mit peritheliomatösem Aussehen, manchmal bestanden die 
Merkmale eines alveolären Krebses. 

Im 2. Fall (68jähriger Mann) hatte sich der Tumor langsamer entwickelt 
(1 Jahr ungefähr) und sein Umfang war der einer Birne. Fleischige Beschaffen- 
heit. Weißgelbliche Färbung mit hämorrhagischen Streifen. Histologisch: 
alveoläres Aussehen mit dichten Zellen, schweren und diffusen Degenerations- 
erscheinungen. 

Die Abstammung derartiger Tumoren von Sympathikuselementen wird 
bestätigt; die Verff. ziehen aber die Bezeichnung „Paragangliome‘““ derjenigen 
der „Pheochromozytome‘“ vor, da die chromaffine Natur der Blastomzellen 
häufig fehlt (wie in den beiden vorliegenden Fallen). G. Patrassi (Florenz). 


Hinrichs, U., Intraradikuläre Zysten an Spinalganglien. (Virchows 
Arch. 287, 1932.) 

Zusammenfassung: An 3 verschiedenen Spinalganglien eines Rückenmarks 
werden Zysten beobachtet, die an der Austrittstelle der hinteren Wurzel aus 
dem Ganglion in der Wurzel selbst liegen und das Ganglion unberührt lassen. 
Die Entstehungsursache ist nicht zu klären. W. Gerlach (Basel). 


Mencarelli, L., Ueber eine komplizierte Geschwulst des Bauch- 
sympathikus. (Kasuistischer Beitrag und histogenetische Er- 
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örterungen.) [Su un complesso tumore del simpatico addo- 
minale. (Contributo casistico e considerazioni istogenetiche.)] 
(Pathologiea [Genova] 24, No 489, 454, 1932.) 

Bei der Obduktion eines 18 Monate alten, an Phenolvergiftung gestorbenen 
Kindes wurde als zufalliger Befund in der linken Nierengegend eine mandarinen- 
groBe Geschwulst gefunden, die auf Grund der histologischen Untersuchung 
der Gruppe der Sympathoblastome einzureihen war. Charakteristisch war die 
große Vielgestaltigkeit der Blastomelemente (von den Zellen embryonalen 
Typs bis zu den reifen Ganglienzellen). 

Ausführlicher Literaturbericht. Zahlreiche Abbildungen. 

G. Patrass« (Florenz). 
Seiler, Histogenetische Untersuchungen an einem malignen Gang- 
lioneurom des Bauchsympathikus mit stark neurinomatösem 
Einschlag. (Z. Neur. 142, H. 2/3, 296, 1932.) | 

Bei einer 86jährigen Frau wurde ein malignes Ganglioneurom des Bauch- 
sympathikus mit ausgedehnten Metastasen in der Leber und den abdominellen 
Lymphknoten gefunden. In den Geschwulstknoten waren Herde von kleinen 
Rundzellen zu sehen, die von Zügen spindeliger Zellen in einer faserigen Grund- 
substanz umgeben waren. In den faserigen Zügen war noch eine dritte Zellart 
vorhanden, die als unreife Ganglienzellen bezeichnet werden mußten. Sämtliche 
dem Geschwulstparenchym angehörigen Zellformen waren auf die Zellen der 
Rundzellenherde zurückzuführen. Diese wurden als Sympathikusbildungszellen, 
als Sympathogonien und Sympathoblasten erkannt. Der faserige synzytiale 
Anteil zeigte neurinomatösen Charakter. Typische Glia konnte nirgends nach- 
gewiesen werden. Verf. deutet das Neurinom, besonders soweit es ein Anteil 
des Ganglioneuroms ist, als eine Geschwulstbildung echt nervösen Parenchyms. 

Schütte (Langenhagen). 
Katzenstein, R., Ueber innere Recklinghausensche Krankheit. 
(Endotheliome, Neurinome, Gliome, Gliose, Hydromyelie.) 
(Virchows Arch. 286, 1932.) | 

Die Verf. berichtet eingehend über eine eigene Beobachtung mehrfacher 
Geschwülste des Zentralnervensystems bei Vorhandensein dreier kleiner Haut- 
gewächse bei einem 28 Jahre alten Manne. An der Geschwulstbildung ist das 
Mesenchym beteiligt (in der Schädelhöhle zahlreiche Endotheliome, zweitens 
das äußere Keimblatt durch Wucherungsvorgänge am Nervenstützgewebe der 
Glia und der Schwannschen Scheiden beteiligt). Die multiplen Geschwülste 
am Schädel und Rückenmark haben, abgesehen von einer Kleinhirnbrücken- 
geschwulst, keine Symptome gemacht. Die Neubildungen des eigentlichen 
Nervengewebes sind sehr verschieden. Teils handelt es sich um typische Neurome, 
teils um Neurinofibrome. Auch die Hautgeschwiilste sind als Mischformen 
zu bezeichnen. Im Rückenmark ist die Mannigfaltigkeit der Neubildungen 
noch größer. Zum Teil handelt es sich um eine mehr diffuse Gliose, zum Teil 
um zellreiche Gliome, die stiftartig das Rückenmark vom unteren Halsmark 
bis zum Lendenmark durchsetzen. Daneben besteht im Rückenmark eine 
E EE des Zentralkanals (Hydromyelie), um die herum die Gliose ent- 
wickelt ist. 

Auf Grund der entwicklungsgeschichtlichen Tatsache und der Gewebs- 
untersuchung wird gefolgert, daß vom Stützgewebe der Ganglienleiste nur 
Neurinome, aber nicht alle Neurinome vom Stützgewebe der Ganglienleiste ab- 
stammen. Es werden Beweise dafür erbracht, daß die Zellen des embryonalen 
Ependyms Ausgangspunkte der Gewächse bilden. In dem Stehenbleiben der 
Ependymzellen ist eine Bereitschaft zum Geschwulstwachstum zu erblicken. 
Es besteht keine scharfe Grenze zwischen den unreifen Formen der Neurinome 
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und Gliome. Die Gliose steht auf der Grenze zwischen Gewebsüberersatz und 
echtem Gewächs. W. Gerlach (Basel). 


Masson, P., Experimentelle und spontane Schwannome (periphere 
Gliome). [Experimental and spontaneous Schwannomas (peri- 
pheral gliomas).] (Amer. J. Path. 8, Nr 4, 1932.) 

Wird ein Achsenzylinder von seinem trophischen Zentrum getrennt und 
degeneriert, so wuchert das Schwannsche Synzytium unter Beibehaltung der 
synzytialen Anordnung. Wird die Innervation bei der Regeneration verhindert, 
so geht die Wucherung des Synzytiums dennoch im Nerven und am Schnittende 
weiter, es entsteht so ein voluminöser Schwannscher Tumor. Jede Schwannsche 
Zelle kann sich in ein nervenloses Regenerationsbündel umwandeln: es ist ein 
Netzwerk, das morphologisch identisch mit den innervierten Strängen vor der 
Myelinisierung. Dabei bilden sich röhrenförmige Hüllen von retikulärem 
Kollagen. Das Schwannsche Synzytium beherrscht die Bildung dieser Kollagen- 
scheiden wie des gesamten Endoneuriums. Dringen Schwannsche Bündel in 
gewöhnliches Bindegewebe ein, so werden sie von ihm durch ein endothel- 
artiges Perineurium geschieden, das wahrscheinlich nicht von den gewöhnlichen 
Bindegewebszellen gebildet wird, sondern von Zellen, die aus dem Endoneurium 
der degenerierten Nerven auswandern. Die Einzelheiten werden in mehreren 
Abbildungen, darunter einer sehr schönen farbigen Tafel (Präparate mit 
Trichrom-Anilinblau gefärbt) wiedergegeben. W. Fischer (Rostock). 


Wlassics, T., Sudanophil gekörnte Zellen im Neurofibrom. (Aerztl. 
Ges. Szeged., Sitzung v. 26. Nov. 1931.) 

In mit Sudan gefärbten Neurofibromen fand Verf. braungefärbte mark- 
haltige Nervenfasern und sudanophil gekörnte Zellen. Die Zellen um die Gefäße 
waren vorwiegend gelapptkernig, feingekörnt, mit Granula voll gepfropft. Die 
Zellen der großen Zellgruppen waren etwas größer, die sudanophilen Granula 
grob, dicht angeordnet. Da die Größe der Zellen, der Geschwulstzellen ent- 
spricht, glaubt Verf. annehmen zu dürfen, daß die eigenen Zellen der Geschwulst 
sich zu sudanophile Granula tragenden Makrophagen umwandeln. 

Görög (Szombathely). 
Bergonzi, M., Ganglioneurom des Sympathikus. Anatomisch- 
histologische Studie eines Falles mit vollständiger Aufzählung 
des Schrifttums über Sympathikusgeschwülste im allgemeinen. 
(Arch. Sei. med. 55, 415, 1931.) 

In der Leiche eines 57 Jahre alten Mannes wurde eine 8x 7 x 3,5 em 
große Geschwulst des Brustsympathikus gefunden, die histologisch ein aus- 
gereiftes Ganglioneurom war. Kalbfleisch (Graz). 


Hackel, W., Ueber das Neurinom (Lemmom) des Gehörnerven. 
(Beitr. path. Anat. 88, 60, 1931.) 

Verf. kommt an Hand der Untersuchung von 12 Akustikusneurinomen zu 
folgenden Schlußfolgerungen: Im Neurinomgewebe kann man mindestens 
3 Hauptbautypen unterscheiden. Der erste Typ besteht aus großen ovalen 
Kernen, die in einem strukturlosen Synzytium endothelartig gelagert sind. 
Diese Neurinomabart kann man als das jüngste Neubildungsstadiunı betrachten 
und als kernreiches Lemmom (Lemmoma nucleare) bezeichnen. Der zweite 
Typ zeigt ein feinfibrilläres Gerüst mit stäbchenförmigen Kernen (,,Lemmoma 
tenuifibrillare‘‘), der dritte Typ ist charakterisiert durch ein retikuläres Gerüst 
mit kleinen runden Kernen (,,Lemmoma reticulare‘‘). Die xanthomatöse Abart 
ist jedem Bautypus in verschiedenem Grade eigen und kann unmittelbar aus 
dem ersten Typ entstehen. | Hückel (Göttingen). 


— 6l — 


Thoma, E., Recklinghausensche Krankheit mit diffuser Pigmen- 
tierung. Diffuse Pigmentierung (Melanismus) als Abortivform 
der Recklinghausenschen Krankheit. (Med. Klin. 1931, Nr 47, 1711.) 

Verf. berichtet über einen Fall von voll ausgebildeter Recklinghausen- 
scher Krankheit mit mannigfachen endokrinen Störungen und einer diffusen 
mulattenfarbenen Pigmentierung der Haut. Von den zahlreichen Familien- 
angehörigen der Patientin haben noch zwei die gleiche dunkle Hautfarbe, ohne 

im übrigen Recklinghausen-Symptome aufzuweisen. Th. ist geneigt, diesen . 

Befund als Abortivform der Krankheit anzusprechen. Willer (Würzburg). 


Bohn, H., und Brocher, I. E. W., Korrelationsstörungen im vege- 
tativen Nervensystem bei Neurofibromatose. (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 172, H. 5/6, 551.) 

Mitteilung eines Falles von Neurofibromatose (48jähriger Kellner) mit 
Zwergwuchs (1,44 m und 62 kg Gewicht) und Greisengesicht, der mit broncho- 
pneumonischen Herden und Herzinsuffizienz in die Klinik kam. Die histologische 
Untersuchung eines aus der rechten Lumbalgegend ausgeschnittenen Knötchens 
ergab neurofibromatöses Gewebe vom Typus B nach Antoni mit feinfibrillärer 
Grundsubstanz, Mastzellen und einstrahlenden Nervenästen. Die chemische 
Blutuntersuchung ließ eine geringe Erhöhung des Kaliums, eine Vermehrung 
des Cholins und des Kephalins, eine leicht verzögerte Blutzuckerkurve nach 
Dextrosebelastung, einen nur geringen Blutzuckerabfall nach Insulin und eine 
kompensierte Azidose als Ausdruck einer Korrelationsstörung im vegetativen 
Nervensystem erkennen. L. Heilmeyer (Jena). 


Pescatori, F., Die solitären Neurinome. [I neurinomi solitari.] 
(Tumori 15, No 1, 59, 1929.) 

Ausführliche anatomische Beschreibung von 5 Fällen von solitärem Neu- 
rinom. 1. Retroperitoneales, erwachsenenkopfgroBes Neurinom bei einer 
50jährigen Frau, das über der rechten Niere lag. 2. Intradurales, bohnengroßes, 
bei einem 16jährigen Mädchen chirurgisch entferntes Neurinom des Rücken- 
marks (Dorsalsegment). 3. Olivengroßes, subkutanes Neurinom des rechten 
N. supraorbitalis bei einer 21j4hrigen Frau. 4. Kleines, eiförmiges Neurinom 
der linken Orbita bei einem 18jährigen Mädchen. 5. Subkutanes, kirschkern- 
großes Neurinom des rechten Handrückens bei einem 80jährigen Greise. Die 
Wachstumsdauer war (außer in Fall 2) sehr lang: bis zu 60 Jahren im 5. Fall. 
Nach Besprechung der Histogenese des Neurinomgewebes erachtet Verf. die 
Faserbündelchen (aus deren Gesamtheit die Palisaden hervorgehen) als ganz 
und gar den Schwannschen Scheiden entsprechend. Der Ursprung der 
Neubildung würde (auch nach dem Verf.) in amartomatösen, aus lemno- 
blastischen Zellkeimen zusammengesetzten Bildungen (im Sinne von Antoni) 
zu suchen sein. 

Erschöpfender Literaturbericht. G. Patrassi (Florenz). 


Faworsky, Beiträge zur Histopathologie der traumatischen Neu- 

rome. (Z. Neur. 139, H. 3/4, 399, 1932.) 

Von 28 untersuchten operativ entfernten Neuromen waren 4 partielle, die 
übrigen totale Neurome. Am proximalen Ende des Nerven verschwinden all- 
mählich die normalen markhaltigen Fasern, es erscheinen zahlreiche dünne 
Nervenfasern, die meist bündelweise inmitten stark proliferierter Züge von 
Schwannschen Zellen hinziehen. Weiterhin erscheinen neugebildete Nerven- 
fasern auch außerhalb der Bündel; auch in den alten Neuromen findet sich eine 
große Anzahl neugebildeter Nervenfasern, die rückwärtsziehend einen mächtigen 
Filz im perineuralen Ring bilden. Die Störung der Architektur des Nerven 
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kann an einer oder gleichzeitig an mehreren Stellen an der Peripherie des Quer- 
durchmessers beginnen, es kann sich aber die Veränderung auch zunächst auf 
die zentral gelegenen Bündel des Nervenstammes beschränken In 85%, der 
untersuchten Neurome fanden sich entzündliche Reaktionsvorgänge. 
Schütte (Langenhagen). 
Smirnow, Ganglioneurom des Bauchsympathikus. (Dtsch. Z. Chir. 
236, 365, 1932.) 

Bei 22jährigem Manne, welcher seit einem halben Jahre an Schmerzen im 
Kreuz und später auch im Abdomen gelitten hatte, fand sich ein Tumor im 
linken Mesogastrium. Bei der Operation fand sich ein halb faustgroßer Tumor, 
welcher retroperitoneal lag und mit seinem oberen Pol an der Wirbelsäule fest- 
saß. Hier hing er außerdem mit der Aorta fest zusammen. Schon bei der Ope- 
ration konnte festgestellt werden, daß die Geschwulst vom linken Grenzstrang 
des Sympathikus ausging. Histologisch handelte es sich um ein Ganglioneurom. 

Richter (Altona). 
Eichhoff, Ueber multiple periphere reine Neurinome. Mit einem 
mikroskopischen Bericht von Korbsch. (Arch. klin. Chir. 170, 246. 
1932. 

Becht über periphere reine Neurinome des rechten Plexus brachialis, der 
sensiblen Nervenfasern der Kauda und des linken N. ulnaris. Am N. ulnaris 
bildeten sich kurz hintereinander zwei Neurinome, deren geradezu akutes Auf- 
treten und schnelles Wachstum beobachtet werden konnte. Histologisch 
handelte es sich um monozentrische Tumoren. Wahrscheinlich liegt Heredität 
vor, da die Mutter und eine Schwester des Patienten an multiplen Hauttumoren 
leiden. Richter (Altona). 


Demme, H., Zur Pathogenese der entzündlichen Form der Landry- 
schen Paralyse. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 125, H. 1/2, 1, 1932.) 

Bei der relativ geringen Anzahl gut anatomisch durchuntersuchter Fälle 
von akuter Landryscher Paralyse verdient der vorliegende Fall besondere 
Beachtung. Es handelt sich um eine im Anschluß an eine Angina aufgetretene, 
ganz akut aufsteigende L. P. bei einem 36jährigen. Tod bereits am 4. Tage. 
Anatomisch fanden sich in den peripherischen Nerven, besonders im peri- 
neuralen Gewebe, vereinzelte Lymphozyteninfiltrate, sowie geringe Verände- 
rungen der Achsenzylinder iu Form spindeliger Auftreibungen; in den Spinal- 
ganglien, in den Rückenmarkwurzeln und in den Meningen des Rückenmarks 
fleckförmige Iymphozytäre Infiltrate. Die Ganglienzellen waren zum Teil im 
Zustand primärer Reizung. In der Medulla oblongata fanden sich ganz ver- 
einzelt perivaskuläre Lymphozyteninfiltrate. Ein akut verlaufener Fall mit 
anatomischem Befund liegt bisher in der Literatur nicht vor. Im Vergleich 
mit den an später gestorbenen Fällen erhobenen Befunden waren die Verände- 
rungen gering, immerhin doch so, daß sie als durch ein entzündliches Agens 
hervorgerufen aufgefaßt werden konnten. Die Suche nach einem Erreger war 
erfolglos. Ueberimpfung (intrazerebral und intraneural) von in physiologischer 
Kochsalzlösung verriebener Stücke aus dem Lenden- und Zervikalmark auf 
Affen hatte kein Ergebnis. Verf. bespricht die in der Literatur über die 
Aetiologie der entzündlichen Form der L. P. vertretenen Ansichten, ohne sie 
sich zu eigen zu machen. Er erkennt lediglich die ätiologische Bedeutung der 
„Erkältung“ im Sinne einer Herabsetzung der immunbiologischen Abwehr- 
kräfte des Körpers gegenüber einem belebten oder unbelebten neurotropen 
Agens an. Schmincke (Heidelberg). 


Michelsen, J., Zur Frage der heredodegenerativen Erkrankungen 
des peripheren Neurons. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 124, H. 4/6, 293, 1932.) 
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An Hand eines größeren Materials werden die Schwierigkeiten bei der 
Beurteilung der heredodegenerativen Erkrankung des peripheren Neurons — 
der Dystrophia musculorum progressiva, der spinalen progressiven und der 
neuralen Muskelatrophie — gezeigt. Es gibt immer wieder atypische Fälle, 
deren Eingliederung in eine der drei Formen schwierig ist. Es kommen auch 
exogen bedingte Erkrankungen vor, die sowohl der Muskeldystrophie wie der 
spinalen und neuralen Atrophie außerordentlich ähneln. Ein eigener besonderer 
Fall von neuraler Muskelatrophie wird mitgeteilt. Schmincke (Heidelberg). 


Margulis, Pathologische Anatomie, Aetiologie und Pathogenese 
der akuten primären infektiösen Polyneuritiden. (Arch. f. 
Psychiatr. 96, H. 1, 95, 1932.) 

Beschreibung dreier Fälle von primärer infektiöser Polyneuritis. Die ersten 
Veränderungen bestehen in einer Hyperplasie des Protoplasmas der Schwann- 
schen Zellen; die Fasern schwellen häufig an und bilden einen undifferenzierten 
Strang, auf dessen Peripherie die großen Schwannschen Zellen in vermehrter 
Anzahl sichtbar sind. Allmählich tritt Zerfall der Markscheide ein, auch der 
Achsenzylinder geht zugrunde. Der Prozeß befällt nicht alle Fasern gleichmäßig, 
ein Teil der Fasern regeneriert; in leichteren Fällen bleibt der Achsenzylinder 
intakt. Das Interstitialgewebe wird verdickt, die Gefäße zeigen entzündliche 
Erscheinungen. Die Muskelfasern werden atrophisch, doch ist die Erkrankung 
ungleich verteilt und entspricht nicht der Intensität der Nervenschädigung. 
Verf. nimmt an, daß die Infektion sich auf lymphogenem Wege durch die 
perineuralen Räume der Nerven verbreitet. Schütte (Langenhagen). 


Olivet, A., Polyneuritis nach Neosalvarsanbehandlung bei syphi- 
litischem Ikterus. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 123, H. 5/6, 288, 1932.) 
3eschreibung zweier Fälle in der Sekundärperiode am Ende der üblichen 
Neosalvarsankur. Die Polyneuritis war 6—7 Monate nach dem Primäraffekt 
aufgetreten. In beiden Fällen hatte eine Lebererkrankung (luischer Ikterus) 
bestanden. Sie war dem Ausbruch der Polyneuritis kurz vorhergangen. Verf. 
nimmt an, daß wegen der Leberschädigung einerseits das Neosalvarsan nicht 
entgiftet werden konnte, andererseits die peripherischen Nerven, welche schon 
vorher durch Stoffwechselprodukte infolge der Lebererkrankung geschädigt 
waren, für die Giftwirkung des Neosalvarsans besonders empfindlich waren. 
Schmincke (Heidelberg). 
Menzel, W., Ueber zwei Fälle von Polyneuritis und funikulärer 
Myelose nach bazillärer Ruhr. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 126, H 5/6, 
265, 1932.) 
An Hand zweier Fälle wird die Entstehung von Polyneurititiden und 
Rückenmarksschädigungen im Anschluß an chronische Darmstörungen be- 
sprochen. Schmincke (Heidelberg). 


Kyrieleis, W., Ueber örtlich und zeitlich gehäuftes Auftreten von 
Neuritis nervi optici und Neuritis retrobulbaris, sowie ihre 
Beziehungen zur Encephalomyelitis disseminata und zur 
multiplen Sklerose. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 124, H. 4/6, 220, 1932.) 

Bericht über eine Häufung akuter Sehnervenerkrankungen unter dem 

Material der Würzburger Augenklinik, auch sonst in Nordbayern in den letzten 

Jahren, wobei bei einer relativ großen Anzahl von Kranken außer der Funk- 

tionsstörung auch ein ausgeprägter ophthalmologischer Befund zu erheben war. 

Die Neurititiden waren teilweise anscheinend ohne äußeren Anlaß, teilweise 

nach kürzerem oder längerem Krankheitsgefühl, auch im Anschluß an Er- 
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kältungen, aufgetreten. Nach der Ansicht des Verf. handelt es sich bei den Be- 
obachtungen um abortive Frühfälle akuter multipler Sklerose und Encephalo- 
myelitis disseminata, welche beide Erkrankungen ätiologisch gleichgestellt 
werden. Die im einzelnen beobachteten Unterschiede im klinischen Krank- 
heitsverlauf werden durch die jeweilig wechselnde Menge des infizierenden 
Agens und die jeweilige Differenz der individuellen Reaktion erklärt. 
Schmincke (Heidelberg). 
ter Braak, J. W. G., und Carrillo, R., Polyneuritis nach Gebrauch 
eines Abortivums (Tri-Ortho - Kresyl - Phosphat - Vergiftung). 
(Dtsch. Z. Nervenheilk. 125, H. 1/2, 86, 1932.) | 

Verf. beschreibt eine besondere Form der Polyneuritis, die durch Triortho- 
kresylphosphat — in dem Abortivum Anal" — enthalten bedingt war. Das 
Gift erzeugte auch bei Hühnern eine Polyneuritis, die anatomisch beschrieben 
wird. Das Gift schädigt primär elektiv die Markscheiden. 

Schmincke (Heidelberg). 
Burley, Benjamin T., Polyneuritis durch Trikresylphosphat. [Poly- 
neuritis from tricresyl phosphate.] (J. amer. med. Assoc. 98, Nr 4, 
1932. 

In ie Vereinigten Staaten von Nordamerika traten im Jahre 1930 Tausende 
von zunächst ratselhaften Polyneuritiserkrankungen auf, die als „Ginger 
Paralysis“ bezeichnet wurden. Es handelt sich tatsächlich um eine Vergiftung 
mit Trikresylphosphat, das zur Verfälschung von ingwerhaltigen Getränken 
verwendet wurde. Die Vergiftung macht eine Polyneuritis, die zunächst den 
Tibialis anterior befällt, dann bald andere Nerven. Sensorische Störungen 
fehlten dabei vollständig. Heilung erfolgt ganz allmählich, und zwar zunächst 
an den am spätesten betroffenen gelähmten Muskeln, nämlich den Extensoren 
des Vorderarmes. Histologische Untersuchung der Nerven bei einigen zur 
Sektion gekommenen Fällen ergab Degeneration der Nervenscheiden und der 
Achsenzylinder (N. tibialis, popliteus, radialis und ulnaris; geringere Ver- 
änderungen fanden sich auch in den Vorderhörnern des Rückenmarks, und 


selbst in Medulla oblongata und Pons). W. Pischer (Rostock). 
Gergely, B., Influenza und Neuritis. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 123, H. 5/6, 
294, 1932.) 


Ausführlicher, rein klinischer Ueberblick über die bei Influenza vorkommen- 
den Schädigungen des peripherischen Nervensystems an der Hand eigener Fälle. 
| Schmincke (Heidelberg). 
Mancke, R., Ueber Neuritis bei Pigmentzirrhose. (Dtsch. Z. Nerven- 
heilk. 125, H. 5/6, 279, 1932.) 

Fünf Fälle von Neuritis, bei denen eine kombinierte Zirrhose der Leber 
und des Pankreas mit Diabetes vorlag, und die als gemeinsames Symptom das 
Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe aufwiesen. Der Reflexausfall 
ist nach Verf. durch eine endogen toxische Neuritis des N. femoralis bzw. 
ischiadicus hervorgerufen. Das kommt bei Kombination von Leber und 
Pankreaserkrankungen häufig vor. Schmincke (Heidelberg). 


Nemlicher, L. J., Tschernikow, W. W., und Solomonowa, S. J., Doppel- 
seitige Fazialislähmung bei Parotitiden, die mit Symptomen 
infektiöser Polyradikuloneuritis verlaufen. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 
125, H. 5/6, 292, 1932.) 

Drei Fälle. Die Lähmung ist durch Uebergreifen der Drüsenerkrankung 
auf den Nerven bedingt. Aetiologisch unklare Fazialislihmungen können in 
klinisch nicht weiter in Erscheinung tretenden Parotitiden begründet sein. 

Schmincke (Heidelberg). 
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Aitken, R. S., und Brain, R. T., Ueber die Fazialislähmung und In- 
fektion mit Zostervirus. [Facial palsy and infection with zoster 
virus.] (Lancet 1933 I, Nr 1, 19.) 

Die Seren von 9 Patienten mit Fazialislähmung vom Bellschen Typ und 
gleichzeitigen zosterartigen Eruptionen im Versorgungsgebiet des Ganglion 
geniculatum wurden untersucht. Sie enthielten Antikérper zum Virus des 
Herpes zoster, wie durch Komplementfixation festgestellt wurde. Die alte 
Ansicht von Hunt, daß solche Fälle von Fazialislihmung eine spezifische 
Infektion des Ganglion mit Zostervirus darstellen, wird dadurch wesentlich 
gestützt. Dagegen wurden in den Seren von 22 Patienten mit Bellscher Fazialis- 
lähmung ohne Zostereruptionen nur in 4 Fällen Antikörper zum Zostervirus 
gefunden. Die Mehrzahl dieser Fälle dürfte also mit einer Zosterinfektion nichts 
zu tun haben. Sincke (Jena). 


Manunza, P., Einfluß der Arteriendekortikation auf die Regene- 
rationsprozesses der peripheren Nerven. [Influenza della de- 
corticazione arteriosa sui processi rigenerativi dei nervi peri- 
ferici.] (Riv. sper. Freniatr. 56, F. 1, 105/130, 1932.) 

Untersucht wird der Einflu8 der Sympathektomie der Arterien auf den 
Regenerationsproze8 der abgeschnittenen peripheren Nerven in den Gliedern 
von Hunden. Die Entfernung des perivaskulären Sympathikus erzeugt in den 
Nerven zuerst (nach 1 Monat) eine lebhafte, aber unregelmäßige Regeneration 
der Achsenzylinder im Vergleich zu den Kontrollnerven eines anderen Gliedes. 
Nach und nach weisen die Regenerationszustände keinen deutlichen Unter- 
schied auf; im 3. Monat sind sie fast identisch, wenn man eine mäßige Ueberzahl 
der Kontrollfasern und eine größere Dickere derselben ausnimmt. 

G. Patrassi (Florenz). 


Minea, I., Sur la régénérescence intra-sexonale dans les nerfs 
congelés. (C. r. Soc. Biol. Paris 109, No 4, 305, 1932.) 

In dem experimentell erfrorenen N. ischiadicus des Kaninchens wurde eine 

Neubildung intraaxonaler Fasern festgestellt, die von kurzer Dauer ist. 
[Aus Anat. Bericht. Benzon.] 
Pescatori, F., und Levi, M., Durch Vitalfärbung untersuchte Re- 
generation und experimentelle Vernarbung der peripheren 
Nerven. [Rigenerazione e cicatrizzazione sperimentale dei 
nervi periferici studiate col metodo della colorazione vitale.] 
(Riv. Pat. nerv. 35, No 3, 276, 1930.) 

Die Schwannschen Zellen weisen sowohl beim normalen Nerven als 
auch während des Vernarbungsprozesses nach Nervenschnitt niemals eine 
Farbstoffspeicherung auf, auch wenn die Vitalfärbung sehr lange ausgedehnt 
wird. Intensiv ist dagegen die Farbstoffaufnahme in den Histiozyten, die 
lebhaft in der Nähe des Nervenschnittpunktes und besonders im Zentralstumpf 
wuchern. Dem Bindegewebe des Epi-, Peri- und Endonervus und dem zwischen 
den Nervenbündeln gelegenen Bindegewebe fällt die Aufgabe zu, die Narbe 
zu bilden. Die Schwannschen Zellen wuchern langsamer als die Bindegewebs- 
elemente und intensiver im peripheren Stumpi. G. Patrassi (Florenz). 


Gilman, B. Barrett, und Tanzer, Radford C., Subdurales Hämatom 
bei kindlichem Skorbut. [Subdural hematoma in infantile 
scurvy.] (J. amer, med. Assoc. 99, Nr 12, 1932.) 

Im Schrifttum sind 13 Fälle von intrakraniellen Blutungen (davon 7 sub- 
durale) bei Skorbut mitgeteilt. Von diesen letzteren sind 5 bei Kindern be- 
obachtet. Es wird eine eigene Beobachtung bei einem 16 Monate alten Knaben 
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mitgeteilt, der typische Skorbuterscheinungen darbot. Es entwickelten sich 
Erscheinungen von Hirnreizung, die auf eine Pachymeningitis haemorrhagica 
interna oder subdurale Blutung zurückgeführt wurden. Bei einer deswegen 
vorgenommenen Operation (Trepanation) wurden 60 ccm xanthrochromer 
Flüssigkeit aus dem Subduralraum entfernt. Ganz allmählich nahm die Flüssig- 
keitsmenge ab, und die drainierte Wunde heilte. Sämtliche Hirnsymptome sind 
verschwunden und der Knabe ist jetzt völlig geheilt. W. Fischer (Rostock). 


Ugurgieri, C., Subakute und chronische tuberkulöse Meningitis 
beim Erwachsenen mit erworbenem Hydrocephalus internus. 
Klinische und pathologisch-anatomische Untersuchung. [Me- 
ningite tubercolare subacuta e cronica dell’adulto con idro- 
cefalo interno acquisito. Studio clinico e anatomo-patologico.] 
(Riv. Pat. nerv. 38, F. 3, 734, 1931.) 

Ausführliche Beschreibung zweier einschlägiger Fälle mit reichlicher Lite- 
raturübersicht. | 

Fall 1. 27jähriger Mann mit den Merkmalen einer Lungentuberkulose. 
Die Krankheitsdauer betrug 5 Jahre. Klinische Diagnose: Hypophysentumor 
bei tuberkulösem Patienten. Die Obduktion erwies außer einer Lungentuber- 
kulose eine chronische hyperplastische Meningitis der Basis mit schwerem 
Hydrocephalus internus und Ependymitis granulosa. Histologisch: chronisch- 
entzündliche Infiltration in den weichen Gehirnhäuten (die aus Lymphozyten, 
Plasmazellen, Histiozyten und Riesenzellen mit Tendenz zur Anordnung in 
Tuberkeln und Entwicklung in Sklerose bestand). Negative Untersuchung auf 
Kochschen Bazillus. Außerdem sind 2 alte meningeale Tuberkel im Zustand 
der Verkäsung und Verkalkung erkennbar. 

Fall 2. 29jährige Frau. Die Krankheitsdauer betrug 414 Monate. 

Beginn nach einem Trauma. Die Obduktion ließ eine Verdickung der 
weichen Gehirnhäute der Basis und Hydrocephalus internus, vorwiegend im 
4. Ventrikel erkennen. Histologisch: typische Tuberkel mit Riesenzellen in 
den Choriodalplexus und im subependymalen Gewebe: chronische Entzündungs- 
vorgänge in der Pia mater. Der Nachweis sowohl des Kochschen Bazillus als 
auch der Spirochäten war negativ. 

Die ependymalen Veränderungen stimmen in beiden Fällen in der Haupt- 
sache mit den von Redaelli beschriebenen überein. Der 2. Fall beweist, daß 
eine positive WaR. im Liquor auch im Laufe der tuberkulösen Meningitis ange- 
troffen werden kann. Eine wichtige Rolle im klinischen Bilde spielt der Hydro- 
cephalus internus, der im 1. Fall schwere Schädigungen der Sehbahnen und die 
infundibulo-hypophysären Symptome hervorgerufen hat; im 2. Falle sowohl 
die Kleinhirnsymptome als auch den plötzlichen Tod verursacht hat. 

G. Patrassi (Florenz). 


Nachtnebel, E., Beiträge zur Pathologie des Herpes zoster. (Ung. 
med. Arch. 1931, 2.) 

In einem Falle von Herpes zoster wurde in dem entsprechenden inter- 
vertebralen Ganglion eine ältere Blutung und schwere entzündliche Reaktion 
gefunden, mit Schädigung der nervösen Elemente. Im Nervus thoracalis war 
eine schwere haemorrhagische Neuritis zu finden, bis zu den feinsten Hautästen. 
Eine ausgesprochene entzündliche Reaktion war auch in der hinteren Wurzel 
und in dem entsprechendem Segment des Rückenmarks nachweisbar. Verf. 
nimmt an, daß die Blutung im Ganglion zeitlich zuerst entstanden war, welcher 
die entzündliche Reaktion nach Eindringen des Virus folgte. Er nimmt die 
Möglichkeit einer zentripetalen Ausbreitung an, in dem Sinne, daß die Ganglion- 
blutung in der Haut trophische Störungen verursacht hätte, welche dann das 


a BGS deg 


Eindringen des Virus durch die Haut ermöglichten. Er macht keinen wesent- 
lichen Unterschied zwischen idiopathischem und symptomatischem Zoster. 
(Zusammenfassung des Verf.) Görög (Szombathely). 


List,C. F., Doppelseitige Medianusneuritis bei Akromegalie. (Dtsch. 
Z. Nervenheilk. 124, H. 4/6, 279, 1932.) 

Fall von Akromegalie mit bilateralen symmetrischen Sensibilitätsstörungen 
im Medianusgebiet und Sensibilitätsstörung für Schmerz und Temperatur am 
Rumpf bei einem 39jährigen. Die Veränderungen des peripheren Nervensystems 
bei der Akromegalie bestehen in Bindegewebsvermehrung der peripheren 
Nerven und des Sympathikusgrenzstranges, in fibrösen Verdickungen der 
Rückenmarkshäute und bindegewebiger Adventitiawucherung der Gefäße in 
den peripheren Nerven und im Rückenmark. Möglicherweise setzt die patho- 
logische Hormonwirkung bei Akromegalie zunächst die funktionellen und 
anatomischen Störungen im Nervensystem, welche ihrerseits das krankhafte 
Wachstum zur Folge haben. Schmincke (Heidelberg). 


Ahlborg, L., Eine seltene Anomalie des Nervus supraclavicularis. 
(Upsala Läk.för. Förh. N. F. 37, Nr 3/4, 307, 1932.) 

Der mittlere Ast des Nerven durchbohrte den Knochen annähernd in der 
Mitte; er lag hier in einem mit Bindegewebe ausgekleideten Kanal. Die Ano- 
malie wird häufiger beobachtet; sie gewinnt dadurch praktische Bedeutung, 
daß Nervenverletzungen mit Sensibilitätsstörungen dann zustande kommen 
können, wenn bei gesenktem Schlüsselbein der Hals nach rechts gebeugt wird. 

Schmincke (Heidelberg). 


Arnstein, A., Ueber die Pathogenese und klinische Bedeutung der 
Lähmung des Nervus recurrens. (Wien. Arch. inn. Med. 21, 47.) 

Unter 51 Fällen des Verf. betrafen 49 den linken Rekurrens, 2 den rechten. 
37mal wurde eine Schädigung der indurierten Lymphdrüsen (19 autoptisch veri- 
fiziert) angenommen. Verf. glaubt, daß so manche Erscheinungen im Verlaufe 
tuberkulöser Erkrankungen auf Schädigungen intrathorakaler Nerven (Vagus, 
Phrenicus) durch indurierende Lymphdrüsen hervorgerufen werden dürften. 

Homma (Wien). 
Streckfuß, Hans, Untersuchungen über die ganglionäre Natur des 
Nervus splanchnicus major beim Menschen. (Z. Anat. 96, H. 3/4, 
473, 1931.) 

Die Arbeit befaßt sich mit der Klärung der Frage des Aufbaues der sym- 
pathischen Nerven hinsichtlich ihres Ganglienzellgehaltes. An 42 menschlichen 
erwachsenen Leichen wurden die Nn. splanchnici majores jedesmal beiderseits 

räpariert, an 39 derselben besonders zur Feststellung des Vorhandenseins oder 

ehlens des Ganglion splanchnicum; in diesen 39 Fällen wurde das Nervenstück, 
welches eine ganglionäre Anschwellung zeigte, bzw. beim Fehlen einer solchen 
dem ungefähren gewöhnlichen Sitz des Ganglions entsprach, herausgeschnitten, 
in Müller-Formol fixiert, in Paraffin eingebettet und ein Teil der Präparate in 
15-p-Serienschnitte zerlegt, vom Rest je nur eine Reihe Situationsschnitte an- 
gefertigt zur Sicherung der ganglionären Struktur der Anschwellung. In den 
übrigen 3 Fällen wurden die Nn. splanchniei majores in toto herausgeschnitten, 
in Müller-Formol fixiert, in einzelne Abschnitte zerlegt, diese Stücke dann 
unter genauer Orientierung eingebettet und in 15-u-Serien geschnitten. In allen 
Fällen wurden die Schnitte als Nervenlängsschnitte angefertigt und mit Alaun- 
karmin gefärbt. Die Zählung der Ganglienzellen wurde mit Hilfe der Nukleolen 
vorgenommen. — Es ergab sich folgendes: Das Ganglion splanchnicum kommt 
häufig, jedoch nicht konstant vor. In 12 Fällen war keinerlei ganglionäre An- 
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schwellung festzustellen; in 16 Fällen fand sich ein Ganglion im Verlauf des 
Nerven auf beiden Seiten, in den restierenden 14-Fällen war 7mal nur R und 
7mal nur L ein Ganglion vorhanden. 8mal hatte das Ganglion eine zum Stamm 
atypische Lage (in 7 Fällen im Splanchnikusstamm oberhalb des Eintritts der 
letzten Sympathikuswurzel, in 1 Fall intraphrenisch im Stamm). Die Größe 
des grau bis graubraun gefärbten Ganglion splanchnicum schwankte zwischen 
Kleinstecknadelkopf- und Reiskorngröße. Recht häufig zweigten feine Nerven- 
zweige meist aus dem Ganglion, oft auch scheinbar unvermittelt aus dem 
Splanchnikusfaserverlauf selbst oder auch schon aus den einzelnen Sympathikus- 
wurzeln sich zur Mitte hin ab, um sich dort im Plexus aorticus zu verlieren. 
Es muß unterschieden werden zwischen Ganglion im makroskopischen und 
Ganglienzellanhäufung im mikroskopischen Sinn. Die Grenze liegt bei Gebilden 
von etwa Kleinstecknadelkopigröße und 5300 Zellen Inhalt. Die Lage des 
Ganglion zum Nerven ist sehr wichtig; ein zentral im Nervenstamm gelegenes 
Ganglion wird eine geringfügige Anschwellung des Nerven verursachen und 
leicht übersehen werden. Der Splanchnicus major dient nicht nur der Leitung, 
seine Funktion besteht, nach dem großen Gehalt an Ganglienzellen zu schließen, 
auch zu einem nicht geringen Teil in der Umschaltung und Transformierung 
der auf diesen Bahnen verlaufenden Reize; er ist eine der Leitung und Um- 
schaltung dienende Verknüpfung zwischen Grenzstrang und großem Ein- 
geweideplexus. Verf. möchte die besondere Struktur und Funktion des N. 
splanchnicus major terminologisch hervorgehoben wissen durch Bezeichnung 
als Truncus splanchnicus major. [Aus Anat. Bericht. Itimann.] 


Laubmann, W., Anatomische Studie über den Halssympathikus 
des Menschen. (Z. Anat. 96, H. 5/6, 787, 1931.) 

Ks wurden 240 Halsseiten von Embryonen und Feten von 8—57 em Lange 
beiderlei Geschlechts, sowie 34 Halsseiten von Zwillingen (darunter 5 eineiige 
Zwillings- und 1 Drillingspaar), ferner erwachsene Leichen und vergleichend- 
anatomisch Hund, Katze, Schwein und Affe untersucht. Die Untersuchungen 
ergaben, daß trotz der Fülle der Variationsformen im allgemeinen 5 Haupt- 

en zu unterscheiden sind; diese Typen, die Verf. schon in einer früheren 
Arbeit (Anat. Anz. 67, 1929) beschrieb, veranschaulichen in dem ganzen Hals- 
sympathikussystem einen bestimmten Bauplan, von dem nur in den feineren 
Anordnungen Abweichungen auftreten; fast alle Formen lassen sich auf diese 
Typen mehr oder weniger zurückführen. Form, Lage und Vorhandensein eines 
sichtbaren, mittleren Halsganglions ist bestimmend in diesen Typen. Typ V 
und II kommen seltener vor; sie sind als primitive Formen aufzufassen. Das 
mittlere Halsganglion ist in Wirklichkeit nur ein relativer Begriff, da es aus 
Zellen aufgebaut wird, die eine sehr verschiedene Lage einnehnien können. Es 
kann in mittlerer typischer Lage vorkommen oder als größere Zellmasse kranial 
bzw. kaudalwärts verschoben sein; es kann sich auch in kleinere Knötchen 
zerstreut im Bereich des Grenzstranges finden oder es kann makroskopisch 
überhaupt nicht mehr sichtbar sein; im letzteren Fall sind histologisch noch 
vereinzelte Zellen im Strang zu finden. In etwa !/, der Fälle war ein mittleres 
Halsganglion in klassischer Lage (Typ I; Vier-Ganglien-Typ) vorhanden; in 
etwa Lo der Fälle war die Ganglienmasse im Verlauf des Grenzstranges makro- 
skopisch nicht sichtbar, sondern peripher verschoben; in den übrigen Fällen 
war sie teils nach kranial-, teils kaudalwärts verschoben. Untersuchungen zur 
Entwicklung des Sympathikus zeigten, daß sich der Halsgrenzstrang in frühen 
Stadien zunächst als zelliger Strang anlegt, in dem die Hauptganglien sich als 
größere Zellmasse abheben. Während der Zeit der Entwicklung zeigt die 
Sympathikuszelle nach bestimmten Differenzierungsgesetzen verschieden große 
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und verschieden geartete Wanderungsfähigkeit, bis schließlich die fertige, end- 
gültige Variationsform erreicht wird. Einzelheiten bezüglich der Morphologie der 
einzelnen Ganglien sind im Original einzusehen. [Aus Anat. Bericht. Ittmann.] 


Leriche, René, et Fontaine, René, Quelques faits nouveaux touchant 
l’anatomie normale du sympathique basés sur l’examen histo- 
logique de 40 pieces opératoires. (Presse med. 37, 903, 1929.) 

Die histologische Untersuchung an 40 Präparaten, die von 31 Sympathek- 
tomien herrührten, führten Verff. zu folgenden Feststellungen: der sympathi- 
sche Grenzstrang besteht nicht, wie gewöhnlich angegeben wird, aus 22 Ganglien 
und 21 Verbindungsnerven, sondern stellt eine ununterbrochene Ganglienreihe 
dar. Diese zeigt eine Anzahl von Anschwellungen, die als Ganglien erscheinen. 
Die sympathischen Nerven des Bauchplexus enthalten sämtlich Ganglienzellen 
in größerer oder geringerer Zahl und bisweilen sogar makroskopisch nicht sicht- 
bare kleine Ganglien. [Aus Anat. Bericht. v. Eggeling.] 


Einsele, Wilhelm, Entwicklungserregung von Froscheiern durch 
Injektion zellfreier Organextrakte. (Arch. Entw.mechan. 123, H. 2, 
279, 1930.) 

Die bislang geltende Ansicht, daß bei der künstlich durch Anstich hervor- 
gerufenen Parthenogenese bei Froscheiern nur dann eine Weiterentwicklung 
über die den Furchungsprozeß vorbereitenden Vorgänge hinaus eintrete, wenn 
beim Anstich zelliges Material inokuliert worden sei, wird experimentell geprüft. 
Unreifen, dem Uterus entnommenen Eiern wurden mittels einer feinen Kapillare 
verschiedene zellfreie Froschextrakte injiziert. Bei Anwendung von Blut- und 
Hodenextrakten. entwickelte sich die Mehrzahl der Eier bis zur Morula. Der 
Prozentsatz hing von der Konzentration der Extrakte ab; unverdünnt wirkten 
sie tödlich. Muskelextrakte und ebenso quellend oder fällend wirkende Salz- 
lösungen wirkten nicht entwicklungserregend. Versuche mit Blutextrakten, 
die kurze oder längere Zeit erwärmt oder erhitzt waren, zeigten, daß ihrer 
kolloidehemischen Struktur keine Bedeutung beizumessen ist. Es wird ver- 
mutet, daß die Fermentbestandteile der Extrakte als diejenigen Faktoren an- 
zusehen sind, die die Entwicklung auslösen. [Aus Anat. Bericht. Erdmann.) 


Lawrentjew, B. L., Zur Lehre von der Zytoarchitektonik des peri- 
pherischen autonomen Nervensystems. 1. Die Zytoarchitektonik 
der Ganglien des Verdauungskanals beim Hunde. (Z. mikrosk.- 
anat. Forschg 23, H. 4, 527, 1931.) 

Das Auerbachsche Geflecht der Speiseröhre des Hundes enthält ausschließ- 
lich Zellen erster Art nach Dogiel. Auch im Magen wurden überwiegend Zellen 
erster Art festgestellt. Eine Ausnahme macht die Pars pylorica mit den Zellen 
zweiter Art. Im Auerbachschen Geflecht des Dünndarms werden Zellen beider 
Art gefunden, wobei die Zellen zweiter Art im Verlauf des Dünndarms dauernd 
zunehmen und im Ileum 50 % sämtlicher Nervenzellen des Geflechtes erreichen. 
Die in Verteilung der Zellen erster Art beobachtete Gesetzmäßigkeit ist bedingt 
durch parasympathische Fasern (N. vagus), die als präganglionäre Fasern der 
Zellen erster Art anzusehen sind. Nach Durschneidung des N. vagus erfolgt 
Degeneration der perizellulären Apparate auf diesen Zellen. Im Verlauf des 
Rektums nehmen die Zellen erster Art von neuem zu, so daß im kaudalen Ab- 
schnitt des Rektum nur noch Zellen erster Art vorhanden sind. Das ist Folge 
der Verteilung der parasympathischen Fasern von N. erigens, die als prägang- 
lionäre Fasern dieser Zellen aufzufassen sind. Es besteht Korrelation zwischen 
dem Maximum der Verteilung der Zellen zweier Art und dem Maximum der 
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spontanen Bewegungen bestimmter Abschnitte des Verdauungskanals. Wahr- 
scheinlich regulieren die Zellen zweiter Art die spontanen Bewegungen des 
Verdauungskanals. Auf Grund der vergleichend-physiologischen und der ver- 
gleichend-histologischen Daten wird behauptet, daB beide parasympathische 
Nerven (N. vagus und N. erigens) ihr EinfluBgebiet erweitert haben, der Vagus 
in kaudaler, der Erigens in kranialer Richtung. [Aus Anat. Bericht. ] 


Sokolowa, M. L., Zur Lehre der Zytoarchitektonik des peripheri- 
schen autonomen Nervensystems. 2. Die Architektur der intra- 
muralen Ganglien des Verdauungstrakts des Rindes. (Z. mikrosk.- 
anat. Forschg 23, H. 4, 552, 1931.) | 


Das Auerbachsche Geflecht der Speiseröhre der Kuh erhält ausschließlich 
Zellen des ersten Typus von Dogiel. Dasselbe wurde beobachtet im Pansen, 
Netzmagen und Blättermagen. Im Labmagen kommen auch undicht verteilte 
Zellen des zweiten Typus vor, die im Gedärme vorherrschen, im Blinddarm 
schwächer, vorhanden sind. Im Dickdarm findet wieder ein Vorherrschen der 
Zellen des zweiten Typus statt und hört im kaudalen Abschnitt des Rektum auf. 
Diese Verteilung der Zellen des ersten Typus steht im Zusammenhang mit der 
Verteilung der parasympathischen Fasern (N. vagus und N. erigens). Auch 
im Gedärme der Kuh wurde ein Plexus myentericus internus und ein echtes 
Meissnersches Geflecht festgestellt. Der Plexus myentericus internus versorgt 
hauptsächlich die ringförmige Muskulatur der T. muscularis. 

[Aus Anat. Bericht.] 


Penitschka, Wilfried, Paraganglion aorticum supracardiale, 
(Z. mikrosk.-anat. Forschg 24, H. 1/3, 24, 1931.) 


Das ,,Paraganglion aorticum supracardiale“ liegt bei Mensch und Säugetier 
im Bindegewebe zwischen Aorta und Pulmonalis, unterhalb des Aortabogens. 
Analog dem Paraganglion caroticum sind seine Zellen und Zellballen einem ge- 
mischten, aus sympathischen und Hirnnerven gebildeten, ganglienhaltigen 
Nervengeflecht an- und eingelagert. Beide Paraganglien zeichnen sich durch 
ihren Mangel an Chromaffinität aus, die nebst Adrenalinerzeugung fiir Sym- 
pathikusparaganglien charakteristisch ist. Da beide Paraganglien im En- 
digungsgebiet afferenter ,,Blutdruckregler“ (,,Sinnesnerv und „Aortennerv‘‘) 
gelegen sind, wirken sie wahrscheinlich an der Beeinflussung dieser Nerven. 

[Aus Anat. Bericht. | 


Kiss, F., Die sympathischen Elemente der Kopfganglien. (Aerztl. 
Gesellsch. Szeged,, Sitzung v. 5. Nov. 1931.) 


Vortr. untersuchte die Ganglien des Kopfes nach einer protrahierten 
Osmiumbehandlung (5—10 Tage) und fand in ihnen bei Menschen und bei 
Tieren zweierlei Zellen. Die eine Zellart ist groB, hell, apolar oder unipolar, 
die andere kleiner, dunkler gefärbt, multipolar. Durch Vergleich mit sensorischen 
und sympathischen Ganglien, sowie das Auftreten von marklosen Nervenfasern 
und auf Grund der vergleichend-anatomischen Befunde hält Vortr. die großen 
hellen Zellen für sensorisch, die kleinen dunklen Zellen für sympathisch. 
Diese letzteren Zellen fand er vereinzelt auch in den intervetebralen Ganglien 
des Menschen. Manche Kopfganglien (z. B. Gangl. oticum, submaxillare) be- 
stehen bei Menschen ausschließlich aus kleinen dunklen Zellen, andere hingegen, 
(Gangl. ciliare, sphenopalatinum, trigemini, Gangl. der 9./10. Gehirnnerven) 
sind gemischt. Dasselbe Ganglion kann bei der einen Tierart aus gemischten, 
bei der anderen aus gleichartigen Zellen bestehen. Die Kopfganglien sind mit- 
einander und den benachbarten Gehirnnerven durch marklose Nervenfasern 
verbunden. Der Kopfsympathikus ist beim Menschen und den Säugetieren 
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größer als bisher bekannt. Für das Vorhandensein des sogenannten Kopf- 
parasympathikus fand Vortr. keine morphologischen Anhaltspunkte. 
Görög (Szombathely). 


Cannon, W. B., Neuere Studien über die chemische Vermittlung 
nervöser Impulse. [Recent studies on chemical mediations of 
nerve impulses.] (Endocrinology 15, 473, 1931.) 

An iiberlebenden, im Zusammenhang mit den zugehörigen Nerven in 
Ringerlösung aufbewahrten Organen (Kaltblüterherz, Darm) wurde schon 
früher gezeigt, daß bei Reizung dieser Nerven Stoffe in Lösung gehen, die eine 
der Sympathikus- bzw. Vagusreizung am Lebenden analoge Wirkung haben. 
Daß diese Stoffe nicht nur in vitro entstehen, sondern auch am lebenden In- 
dividuum eine Rolle spielen, wird durch folgende Versuchsanordnung am 
lebenden Tier zu zeigen versucht: Nach Denervierung des Herzens sowie Aus- 
schaltung der Leber und der Nebennieren kommt durch Reizung der zu den 
glatten Muskeln der Schwanzhaare führenden sympathischen Nerven eine 
langsame Blutdrucksteigerung und Herzbeschleunigung zustande. Die Bildung 
der wirksamen Substanz wird in die Erfolgsorgane der gereizten Nerven verlegt. 
Eine analoge durch Vagusreizung gebildete Substanz konnte im Tierversuch 
bisher nicht nachgewiesen werden. Werner Schmidt (Berlin). 


Shaw, R.C., Die Kontrolle von Gewebsveränderungen durch das 
sympathische Nervensystem und ihre chirurgische Bedeutung. 
[Sympathetic control of tissue change and its surgical signi- 
ficance.| (Lancet 1932 II, Nr 19, 993.) 

Beobachtungen früherer Autoren und eigene Versuche (Exstirpation der 
sympathischen Nerven der Schilddrüse oder des Aortenbogens) führen Verf. 
zu dem Schluß, daß das sympathische Nervensystem normalerweise auf das 
Gewebswachstum die Wirkung einer „Bremse“ hat. Es verhindert unregel- 
mäßiges und unökonomisches Wachstum. Wenn aber der autonome nervöse 
Mechanismus zusammen mit Epidermis und Kutis gestört wird, dann können 
pathologische Veränderungen entstehen, die zuerst in einer Hyperplasie der 
elastischen Bindegewebe und der Epithelzellen sichtbar werden. Es wird ange- 
nommen, daß Störungen des sympathisch-hormonalen Apparates den Beginn 
von Neoplasmen verursachen. Bei derartigen Veränderungen des physikalisch- 
chemischen Gleichgewichtes des Zellhaushaltes ist daher die chirurgische Ent- 
fernung des entsprechenden sympathischen Nervengeflechtes von Erfolg be- 
gleitet. Die Effekte der Gefäßerweiterung bei solchen Operationen dagegen 
sollen nur von sekundärer Bedeutung sein. Sincke (Jena). 


Filstowa, A. G., und Lawrentyew, B. J., Ueber die pathologische 
Histologie der Nerven und Ganglien bei Kehlkopf- und Lungen- 
tuberkulose. (Virchows Arch. 286, 1932.) 

Das untersuchte Material betrifft 20 Fälle von Kehlkopftuberkulose, von 
welchen in 18 gleichzeitig die Diagnose Laryngitis tuberculosa und Lungen- 
tuberkulose gestellt wurde. Während überwiegend Leichenmaterial zur Unter- 
suchung kam, wurde in 3 Fällen Material bei der Resektion des Nervus laryngeus 
superior gewonnen. Untersucht wurde der N. laryngeus, das Ganglion nodosum 
des N. vagus und der N. vagus. Die Untersuchung ergibt, daß bei den tuber- 
kulösen Erkrankungen von Kehlkopf und Lungen bedeutende Veränderungen 
sowohl in den entsprechenden Nervenstämmen als in den Ganglienzellen auf- 
treten. Es finden sich an den Achsenzylindern Entstehungen von weiten 
Zweigen, von Spiralen, die Bildung von kugeligen Auftreibungen und von Fort- 
sätzen, die von den Verff. als „Reizungserscheinungen‘ bezeichnet werden. 
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Diese haben im Ganglion nodosum zu großen Bezirken mit untergegangenen 
Nervenzellen geführt. Deutliche Unterschiede bestanden je nach Art der Tuber- 
kulose. Bei exsudativen Tuberkulosen sind die Veränderungen der Nerven- 
stränge besonders hochgradig, bei produktiven viel unbedeutender. 
W. Gerlach (Basel). 
Kauffmann-Cosla, O., Parhon-Stefanescu, C., und Vasileo, O., Ex- 
perimentelle Untersuchungen über die Stoffwechselstérung bei 
der Pellagra und ihre Beeinflussung durch Insulin. (Dtsch. Arch. 
klin. Med. 172, H. 2, 145, 1931.) 

Untersuchungen der Gesamt-N- und Gesamt-C-Ausscheidung, sowie des 
Azetaldehyds und der Milchsäure im Harn von 4 Pellagra-Kranken. Die Werte 
für Gesamt-C, Azetaldehyd und Milchsäure sind durchgebend stark erhöht, 
was mit Sicherheit auf eine Störung des intermediären Kohlehydratstoffwechsels 
bei dieser Erkrankung hinweist. Die sämtlichen pathologischen Werte kehren 
unter Insulinbehandlung zur Norm zurück. Die Ursache dieser Stoffwechsel- 
störung wird in einer Avitaminose B erblickt. L. Heilmeyer (Jena). 


Monteiro, H., Rodrigues, A., Sousa, Pereira e Morais, E., Simpatic- 
ectomia e leucocitose. [Sympathikektomie und Leukozytose.] 
(J. Lisboa Med. 2, No 8, 5, 1931.) 

Verff. erwähnen die Ansicht von Leriche und Fontaine, wonach die 
periarterielle Sympathikektomie eine Störung der geformten Blutbestandteile 
nach sich zieht und zwar in Form einer Hyperleukozytose mit Ueberwiegen 
der neurtophilen Polynukleären, mit Verminderung der Lymphozyten und 
Mononukleären. Dieser Zustand soll auf Gefäßerweiterung zurückzuführen 
sein. Jung, Collet und Deschamps sind anderer Meinung und wollen im 
Hundeohr nach Durschschneidung des Sympathikus eine Gefäßerweiterung 
mit Leukopenie beobachtet haben. Zur Aufklärung dieses Widerspruchs haben 
Verff. bei Hunden 3 Arten von Versuchen ausgeführt: a) Durchschneidung des 
Vagosympathikus, b) Exstirpation des Ganglion cervicale supremum des 
Sympathikus, e) Durchschneidung des Vagus vor Vereinigung mit dem Sym- 
pathikus. In der ersten Serie wurde eine gewisse Leukopenie beobachtet, die 
auf Unterbrechung des Vagus zurückgeführt wird. In der zweiten Serie wurde 
eine deutliche Hyperleukozytose festgestellt. Der dritte Versuch endlich ergab 
eine viel deutlichere Leukopenie, als der erste. Es wird also die Meinung von 
Leriche und Fontaine bestätigt. [Aus Anat. Bericht. Fontes.] 


Johannes, Th., Zur Bedeutung der Chronaxie in der Inneren 
Medizin. 3. Mitteilung: Umstimmung der nervösen Reaktion durch 
Säure- und Alkalizufuhr. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 1, 83.) 

Verf. untersuchte den Einfluß des Säure-Basen-Gleichgewichtes auf die 
neuro-muskuläre Erregbarkeit mit Hilfe der chronaxiemetrischen Methode. 

Nach längerer Darreichung säuernder Mittel (Ammoniumchlorid) tritt meist 

eine Abnahme der Werte ein, auf die bei weiterer Säuerung wieder ein Anstieg 

folgt. Bisweilen tritt daraufhin eine erneute Senkung ein oder die Werte werden 
unruhig. Bei fortdauernder Alkalisierung kommen nach anfänglicher Chronaxie- 
steigerung rückläufige Kurvensenkungen vor. Im allgemeinen liegen die Säure- 
werte tiefer als die Werte der Alkalisierung. Der Einfluß der Vorperiode ist 
dabei von großer Bedeutung. Die Umstimmung der nervösen Reaktion wird 
besonders durch Versuche, welche zu plötzlichen Aenderungen im Säure-Basen-- 

Gleichgewicht führen, deutlich gemacht: Die Kurven der Chronaxiewerte laufen 

im Hyperventilationsversuch nach Alkaligaben höher und weiter hinaus- 

gezogen, bei Säuerung kehren sie nach schnellem Anstieg bald wieder zur Norm 
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zurück und gehen für einige Zeit mit Verkürzung der Werte unter die Ausgangs- 
lage herab. Bei Stauung am Gegenarm und nach faradischer Reizung 
bewirkt Säuerung höhereren Anstieg der Werte mit verzögerter Rückkehr zur 
Norm. Alkalidarreichung macht dagegen einen geringeren oder fehlenden 
Anstieg. Bei Ermüdungsversuchen am Ergographen sind die Ergebnisse un- 
einheitlich. L. Heilmeyer (Jena). 


Bremer, F. W., Ueber die Allgemeingültigkeit des Gesetzes von 
Hughlings Jackson. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 1, 49.) 

Verf. verfolgt die reizvolle Aufgabe, die Lehre Hughlings Jacksons vom 
stufenartigen Aufbau des Nervensystems, bei welchem die höheren, differen- 
zierteren, dem Psychischen näherstehenden Meclıanismen sich den niederen, 
automatischeren Vorgängen überordnen und diese niederhalten, auf Grund der 
Erfahrungen der modernen Neurologie und Psychiatrie zu erweitern und mit 
neuen Beispielen zu belegen. Es ergibt sich dabei in manchen Fällen ein besseres 
Verständnis der komplizierten motorischen Mechanismen sowohl bei neuro- 
logischen Störungen als auch bei katatonischen und hysterischen Bewegungs- 
störungen. Die Formulierung Kretschmers: ‚Wird innerhalb der psycho- 
motorischen Ausdruckssphäre eine Oberinstanz leistungsschwach, so ver- 
selbständigt sich die nächste Unterinstanz nach ihren primitiven Eigengesetzen“ 
ist eine glänzende Bestätigung des Satzes von Jackson: „Die höheren nervösen 
Anordnungen, die sich aus den niedrigeren entwickelt haben, halten diese 
niedrigeren nieder, genau so wie eine Regierung, die sich aus einem Volke ent- 
wickelt hat, dieses Volk sowohl kontrolliert als auch leitet.‘ 

L. Heilmeyer (Jena). 
Singer, Die Initialsymptome des akuten Gelenkrheumatismus und 
ihre pathogenetische Bedeutung. (Münch. med. Wschr. 1932, 2034.) 

Aus den ersten Symptomen und der Ausbreitung der rheumatischen Er- 
krankung wird, wie schon in der Monographie von 1898, gefolgert, daß dem 
akuten Gelenkrheumatismus der Einbruch einer Streptokokkeninfektion in 
die Blutbahn bei geänderter Reaktionslage des Organismus zugrundeliege. 

Apitz (Jena). 
Zorn, B., Die rheumatischen Krankheiten als Kapillar- und 
Bindegewebsreaktion. (Med. Welt 1932, 38.) 

Das schädigende Agens kommt bei rheumatischen Erkrankungen beim 
Stoffaustausch durch die Kapillarwand zur Wirksamkeit. Dabei wird die 
Kapillarwand abnorm durchlässig und das austretende Blutplasma erzeugt 
ödematöse Verquellung des Bindegewebes. Spielt sich der Prozeß in dem inter- 
stitiellen Bindegewebe der Muskulatur ab, so kommt es zum Muskelrheumatis- 
mus, findet er in dem synovialen oder perartikulären Bindegewebe statt, so 
entwickelt sich Gelenkrheumatismus, bei der Lokalisation in der Haut ent- 
steht Erythema exsudativum multiforme oder nodosum. Verf. stellt fest, 
daß auch die Hauteffloreszenzen bei Psoriasis durchaus hierher gehören, ebenso 
wie die Gicht, bei der Verflüssigung und Homogenisierung der Knorpelsubstanz 
vor sich geht. Bei all diesen Krankheitsgruppen kann der mesodermale Uveal- 
trakt befallen werden, am häufigsten kommt es zu Iritis mit Kapillarerweiterung 
und Plasmaauastritt. Gemeinsam all diesen Krankheitsgruppen ist auch die 
bedeutende Rolle der Vererbung in der Entstehung der Affektion. An den 
histologischen Bildern ist nicht zu erkennen, ob es sich um Einwirkung eines 
Toxins oder eines Allergens handelt. Verf. hebt hervor, daß man bei Vergiftungen 
wie bei allergischen Zuständen den gleichen Symptomenkomplex (seröse Exsu- 
dation, Leukozytose, Zytolyse) findet. Zu erforschen bleiben die Merkmale, 
nach denen das Mesenchymgewebe bei den einzelnen Krankheiten auf den 
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Reiz reagiert, und die Stoffe, die kapillarwandschädigend wirken. Festgestellt 
wird, daß die Intima großer Gefäße in ähnlicher Weise wie die Kapillarwände 
geschädigt wird. S. Fleischmann. 


Ruhmann, Walter, Ueber das Wesen der rheumatischen Muskel- 
härte. (Dtsch. Arch. klin. Med. 173, H. 6, 625.) 

Aus der Untersuchung der tastbaren Eigenschaften der rheumatischen 
Muskelhärten in vivo kommt Verf. zu dem Schluß, daß es sich dabei um eine 
umschriebene Dauerspannung von Muskelfaserbündeln handelt. Durch ihren 
vorzugsweisen Sitz im Gebiet der „Haltemuskeln‘‘ des Halses und des Rückens, 
welche einen erhöhten Gehalt an vegetativ innerviertem Sakroplasma aufweisen, 
wird an die Möglichkeit vegetativer myomotorischer Reflexe gedacht, welche 
durch schädigende Substanzen, wie Toxine oder Schlacken des muskulären 
Stoffwechsels, die sich Verf. zum Teil auf allergischem Wege entstanden denkt, 
ausgelöst werden. Zur experimentellen Stütze dieser Ansicht werden Injektionen 
von Adrenalin und Azethylcholin, welche nur schwache —, von Milchsäure, 
welche stärkere —, und vor allem von Histamin, welches die stärksten Muskel- 
härten hervorruft, herangezogen. Histamin bewirkt beim Versuchstier eine 
zentral-entzündliche Gewebsreaktion, um die sich eine Muskelhärte von längerer 
Dauer bildet. Auf die Bedeutung des Blutkreislaufes, welcher durch die gefäß- 
komprimierenden Spannungszustände im Muskel im Sinne eines Circulus 
vitiosus beeinflußt wird, wird hingewiesen. L. Heilmeyer (Jena). 


Locatelli, P., Ueber die knötchenförmigen Bildungen bei den ex- 
perimentellen Arthritiden. [Sulle formazioni nodulari nelle 
artriti sperimentali.] (Boll. Soc. ital. Biol. sper. 7, F. 6, 581, 1932.) 

Nach der intraartikulären Einspritzung von Bakterienfiltraten (aus 
Bouillonkultur von Streptococcus haemolythicus) tritt zuerst eine diffuse, vor- 
wiegend polynukleäre Reaktion auf, dann bleiben nur mehr oder weniger um- 
schriebene Iymphoide und histiozytäre Anhäufungen bestehen. 

Durch die endovenöse Einführung eines „artrophilen“ Streptokokkus 
wurden Nekroseprozesse und leukozytäre Infiltration in den Gelenkgeweben 
erzeugt, manchmal aber nur das Vorkommen von lymphoiden Knoten. Es ist 
nicht ausgeschlossen, daß die zirkumskripten, herdförmigen, von verschiedenen 
Verff. beschriebenen Reaktionsprozesse eine weitere Entwicklungsstufe dieser 
diffusen akuten Gelenkentzündung darstellen. 

Die durch die verschiedenen Verfahren in den Gelenken erzielten histo- 
logischen Bilder sind nicht wesentlich voneinander verschieden; sie zeigen 
nach der Verfasserin keine deutlichen Analogiemerkmale mit den Aschoffschen 
Knötchen. G. Patrassi (Florenz). 


Beck, A., Ein Beitrag zur Frage des Zusammenhanges von Herd- 
infektion und Allgemeinerkrankung. (Zbl. Bakter. I Orig. 125, 385, 
1932.) 

Genauere bakteriologische Untersuchung eines Falles von Endocarditis 
lenta bei einem 40 Jahre alten Patienten. Während zunächst bei 2 Unter- 
suchungen aus dem Blut Viridans-Streptokokken gezüchtet werden konnten, 
wurden bei späterer erneuter Blutkultur den Enterokokken B verwandte Strepto- 
kokken gezüchtet. Aus den als Infektionsquelle in Frage kommenden extra- 
hierten Zähnen, Zahngranulomen und zur Trepanation benutzten Zahnnadeln 
wurden eine Reihe von Stämmen gezüchtet, die eine gewisse Aehnlichkeit mit 
den Viridans-Stämmen aufwiesen. Einen Beweis für die Identität der im Blut 
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und in dem Zahnmaterial gefundenen Stämme glaubt Verf. durch Komple- 
mentbindungs- und Agglutinationsversuche erbracht zu haben. Obwohl damit 
die Identität der Erreger der Zahnerkrankungen und der Herzklappenentzündung 
gegeben zu sein scheint, läßt sich doch nicht entscheiden, welche der beiden 
Erkrankungen als die primäre zu betrachten ist. Randerath (Düsseldorf). 


Richards, John H., Bakteriämie nach Reizung von Infektions- 
herden. [Bacteriemia following irritation of foci of infection.] 
(J. amer. med. Assoc. 99, Nr 18, 1932.) 


Werden irgendwelche Infektionsherde durch Massage der Umgebung gereizt, 
so tritt häufig als Folge eine Bakteriämie ein, die dann zu sekundären Infektions- 
herden führen kann. Die Bakteriämie wurde durch Kulturverfahren nach- 
gewiesen; vor der Massage wurde Blut entnommen, ferner eine und 24 Stunden 
nachher, und auf Agarplatten in wechselnder Zusammensetzung gezüchtet. 
Bei chronischen Gelenkleiden ergab sich in 260 Fällen nach solcher Massage 
23mal eine Bakteriämie, bei Herden in den Tonsillen in 80 Fällen 18mal, bei 
Herden am Gaumen 3mal in 17 Fällen, bei Prostataherden in 6 Fällen 4mal. 

W. Fischer (Rostock). 


Steinfeld, Untersuchungen über elektive Lokalisation. (Z. exper. 
Med. 80, 472, 1932.) 


Die Arbeit bringt eine Nachprüfung der bekannten Rosenowschen Ex- 
perimente über die elektive Lokalisation von Streptokokken. Bei 20 Kranken 
wurden 2 Tonsillen und 33 Zähne als chronische Infektionsquellen in Betracht 
gezogen. Aus diesen Tonsillen und Zähnen konnten in den meisten Fällen 
Streptokokken gezüchtet werden. Die Reinkulturen wurden auf 111 Kaninchen 
intravenös injiziert. 23 der Tiere reagierten mit elektiven Herden im Rosenow- 
schen Sinne. Besonders auffallend war die Uebereinstimmung bei Arthritis. 

Büchner (Freiburg i. B.). 


Oerskov, J., Der bakterielle Infektionsmechanismus. (Acta path. 
scand. [Kopenh.] 1932, Suppl. 11.) 


Infektionsversuche an Mäusen mit Breslau-, Paratyphus-B-, Ratin-, 
Pseudotuberkulose- und Abortbazillen, an Meerschweinchen mit Tuberkelbazillen, 
bei den verschiedensten Formen der Verabreichung. Bei einem Teil der Bakterien 
nann sicher eine passive Resorption im Darmkanal stattfinden; doch sind 
manch® hochvirulente Bakterien außerstande, bei peroraler Verabreichung die 
Tiere zu infizieren. Die Infektion geht bis zu den regionären Lymphknoten 
weiter, kann dort aber haltmachen; kommt es zu Allgemeininfektion, so erfolgt 
diese von den regionären Lymphknoten auf dem Blutweg, meist über den 
Ductus thoracicus. Eine direkte Blutinfektion vom Darm aus konnte nie 
einwandfrei festgestellt werden. Die Bakterien verschwinden recht rasch aus 
dem Darm, und erscheinen erst dann wieder dort, wenn es zu Allgemeininfektion 
gekommen ist und die Keime in der Leber stark zugenommen hagen. Der 
obere Darmabschnitt ist dann früher bakterienhaltig als der untere. Die Ge- 
schwindigkeit der Infektionsausbreitung ist bei den verschiedenen Keimen 
und Infektionsmodis recht verschieden, man muß mit verschiedenen Virulenz- 
qualitäten rechnen; die Größe der primären Infektionsdosis spielt auch manch- 
mal eine Rolle. Jede erworbene Immunität ist nur relativ. Bei hochimmuni- 
sierten Tieren können manchmal die Bakterien die Schleimhäute rascher passieren 
als bei nicht vorbehandelten Tieren. Eine überstandene Infektion gibt die 
beste spezifische Immunität; diese relative Immunität ist um so besser, je 
intensiver die erste Infektion war. W. Fischer (Rostock). 


Coburn, A. F., und Pauli, R. H., Studien über die Beziehungen des 
Streptococcus haemolyticus zum Gelenkrheumatismus. I. Be- 
obachtungen über die Aetiologie des Streptococcus haemo- 
lyticus im Hinblick auf die Epidemiologie des Rheumatismus. 
II. Beobachtungen über den biologischen Charakter des Strepto- 
coccus haemolyticus bei Rheumatismus. III. Beobachtungen 
über die immunologischen Reaktionen rheumatischer Personen 
auf Streptococcus haemolyticus. [Studies on the relationship 
of streptococcus hemolyticus to the rheumatic process. I. Ob- 
servations on the etiology of hemolytic streptococcus in re- 
lation to the epidemiology of rheumatic fever. II. Observations 
on the biological character of streptococcus hemolyticus asso- 
ciated with rheumatic disease. III. Observations on the immuno- 
logical response of rheumatic subjects to hemolytic strepto- 
coccus.] (J. of exper. Med. 56, Nr 5, 1932.) 

Gewisse klimatische Faktoren sind den durch Streptokokken bewirkten 
Halserkrankungen günstig. Wo in der Halsflora hämolytische Streptokokken 
selten sind, ist Scharlach unbekannt und Gelenkrheumatismus selten. Anderer- 
seits steigt nach epidemischen Wellen von Pharyngitis mit hämolytischen 
Streptokokken die Zahl der Gelenkrheumatismen stark an. Die Beziehungen 
zwischen geographischer Verbreitung hämolytischer Streptokokken und Gelenk- 
rheumatismus ist ausgesprochen. Während der Jahreszeiten, in welchen in 
New York hämolytische Streptokokken im Pharynx selten sind, sind auch 
akute Anfälle von Rheumatismus ungewöhnlich. Mit Ansteigen der Strepto- 
kokkeninfektionen je nach der Jahreszeit zeigt auch die Kurve der Fälle an 
akutem Rheumatismus eine ähnliche Linie. Armut und unhygienische Be- 
dingungen steigern die Wirksamkeit hämolytischer Streptokokken im Halse und 
ebenso die Zahl der Rheumatismen. Lokalisierte Ausbrüche von Rheumatismus 
sind häufig im Anschluß an Halserkrankungen beobachtet worden. Dann be- 
stehen in den oberen Halsorganen bakteriologisch nachweisbare Infektionen 
mit hämolytischen Streptokokken, und in nahen Beziehungen zu ihnen stehen 
Anfälle von Gelenkrheumatismus bei empfänglichen Personen. Bei einer 
Gruppe von rheumatischen Kindern, welche in isolierter Umgebung gut be- 
obachtet werden konnten, trat Wiederausbrechen der rheumatischen Anfälle 
nur im Anschluß an das Auftreten hämolytischer Streptokokken in der Schlund- 
flora auf. Zu demselben Schluß zwang auch die Verfolgung von Famiften, in 
welchen mehrere Mitglieder rheumatische Herzerkrankungen hatten. Der eine 
konstante Faktor bei Ausbrüchen von Rheumatismusrückfällen ist ihr Zu- 
sammenfallen mit Familienepidemien von Infektionen mit hämolytischen 
Streptokokken. Während an Rheumatismus leidende Patienten sich in den 
Tropen aufhielten, schien die Erkrankung ruhig und Streptokokken wurden 
in der Pharyngealflora nicht nachgewiesen. Bei der Rückkehr nach New York 
wiesen solche Personen, welche Pharyngitis mit hämolytischen Streptokokken 
eingingen, stets auch binnen 3 Wochen einen Anfall von Rheumatismus auf. 
Endlich zeigten durch 4 Jahre ausgedehnte bakteriologische Verfolgungen an 
rheumatischen Personen, daß solche, welche der Erkrankung der Halsorgane 
entgingen, auch keine Zeichen von Rheumatismus aufwiesen, dagegen die Mehr- 
zahl rheumatischer Patienten, kurz nachdem sie von einer Halserkrankung mit 
hämolytischen Streptokokken befallen wurden, ausgesprochene rheumatische 
Rückfälle zeigten. Aus alledem wird der Schluß gezogen, daß zwischen Infektion 
der Halsorgane mit hämolytischen Streptokokken und Auftreten rheumatischer 
Erscheinungen bei empfänglichen Leuten enge Beziehungen bestehen. 


Bei Gelenkrheumatischen finden sich verschiedene Gruppen von Stämmen 
von hämolytischen Streptokokken in den oberen Halsorganen. Es handelt 
sich also nicht nur um einen einzigen serologischen Streptokokkentypus. Die 
Spezifität der rheumatischen Reaktion scheint also nicht ganz auf der Art 
des Erregers zu beruhen, sondern wohl auch von einem individuellen Mechanis- 
mus der rheumatisch erkrankten Person abzuhängen. Die Mehrzahl der aus dem 
Hals isolierten Streptokokkenstämme waren starke Toxinbildner, am stärksten 
bei Personen, welche sehr schweren Rheumatismus aufwiesen. 70% dieser 
a. konnten durch ein monovalentes Streptokokkenantiserum neutralisiert 
werden. 


Im Verlaufe des Gelenkrheumatismus konnte nach Beobachtungen an 
4 Serien Auftreten von Immunkörpern gegenüber hämolytischen Streptokokken 
verfolgt werden. Agglutination und Komplementbindungsreaktionen der 
Seren von Patienten mit akutem Gelenkrheumatismus sprechen für frische 
Infektion mit Streptokokken. Präzipitinversuche zeigen, daß zur Zeit des 
Auftretens des rheumatischen Anfalles die Patienten in ihrem Blut Präzipitine 
gegenüber den Eiweißfraktionen hämolytischer Streptokokken entwickeln; 
Kreuzungsreaktionen mit Antigenen chemisch verwandter Mikroorganismen 
sprechen dafür, daß diese Präzipitine nicht ganz spezifisch sind. Mit dem 
Einsetzen eines rheumatischen Anfalles fiel stets ein Ansteigen des Antistrepto- 
lysin-Titers im Serum des Patienten zusammen. Dieser Titer ist viel höher 
als bei normalen Menschen oder bei Menschen, welche an anderen bakteriellen 
Infektionen als an solchen mit hämolytischen Streptokokken leiden. Es spricht 
dies stark für eine frische Infektion mit hämolytischen Streptokokken. 


Zusammenfassend sollen die Beziehungen zwischen dem Befund hämo- 
lytischer Streptokokken und der geographischen Verbreitung des Gelenk- 
rheumatismus, das Zusammenfallen von rheumatischen Rückfällen mit Hals- 
infektionen mit hämolytischen Streptokokken, die Entwicklung von Immun- 
körperchen gegen hämolytische Streptokokken zur Zeit des Einsetzens rheumati- 
scher Anfälle und die anscheinend spezifischen Beziehungen der Bildung von 
Antistreptolysin zu Infektionen mit hämolytischen Streptokokken, alles dies 
zusammen darauf hinweisen, daß das infektiöse, den rheumatischen Prozeß 
bewirkende Agens ein hämolytischer Streptokokkus ist. 

G. Herzxheimer (Wiesbaden). 


Jeney, A. von, Weitere Beobachtungen an blutbildenden Organen 
in Gewebekulturen. (Virchows Arch. 287, 1933.) 


Verf. untersuchte die Einwirkung von Leber und Milzextrakten von Bili- 
rubin und Cholesterin, von Ferro- und Ferrisalzen auf aus dem Kaninchen 
entnommene Milz- und Knochenmarkstiickchen. Die Versuchsanordnung 
erlaubt nur etwas über die Entwicklung der roten Blutkörperchen bis zum 
Normoblastenstadium zu sagen. Es erscheint wahrscheinlich, daß bei der 
Entstehung der primitiven Blutkörperchen (,,primitive große Leukozyten‘) 
und bei der Heranbildung der Normoblasten und Megaloblasten jeweils andere 
Reize eine Wirkung ausüben. Bei jenen dürften die Bestandteile der Leber- 
extrakte, bei diesen das Bilirubin, der alkoholische Milzextrakt sowie die Ferro- 
verbindungen eine wichtige, vielleicht spezifische Rolle spielen. Bei dem 
Schlußvorgang der Zellreifung kommt möglicherweise noch ein auslösender 
Faktor zur Geltung. W. Gerlach (Basel). 


Loele, W., Beitrag zur Bildung der Kernkörperchen. (Virchows 
Arch. 287, 1933.) 
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Unter Fortführung seiner Untersuchung über die Darstellung künstlicher 
Granula kommt Verf. zu dem Wahrscheinlichkeitsschluß, daß bei der Bildung 
der Nukleolen die gleichen Faktoren beteiligt sind wie bei der Bildung der 
künstlichen Granula. Wie es bei den künstlichen Granula möglich ist, Eiweiß, 
Lipoide und Kohlehydrate an die Granula zu binden, so wird auch in der Zelle 
das fertige Kernkörperchen ein Gemisch verschiedener Stoffe sein, so daß der 
Eiweißlipoidcharakter seine Entstehung verdeckt. Der Mechanismus der Ent- 
stehung ermöglicht es, daß fremde Faktoren, die in den Kern oder bei der 
Teilung der Zelle in das Plasma gelangen, in das Kernkörperchen eingebaut 
und von diesem aus auf die Chromosomen übertragen werden. 

W. Gerlach (Basel). 


Loele, W., Natürliche und künstliche Granula. (Virchows Arch. 
287, 1933. 

Verf. dt durch eine farbige Illustration eine Darstellung über die Ent- 
wicklung künstlicher Granula und vergleicht diese mit einigen fibrillären 
Körperstrukturen. Er stellt zusammenfassend über die künstlichen Granula fest: 

1. Das System Aminosäure-Aldehyd-Phenol liefert je nach der Art der 
Faktoren, verschieden große Granula von verschiedenem chemischem Ver- 
halten. (In bezug auf Löslichkeit, Färbbarkeit usw.) 

2. Die zunächst meist homogenen Granula bilden durch Autolyse oder 
an künstliche Lösungs-Fällungsprozesse Kapseln, Speichen, Fasern und 

chleim. 

3. Die zunächst meist nicht färbbaren Granula werden durch lytische 
Vorgänge teilweise färbbar, meist im Sinne einer Basophilie. 

4. In die Granula lassen sich weitere Stoffe einbauen: Cholesterin, Stärke, 
Eiweiß, Blutfarbstoff, Oxydasen und Peroxydasen, weitere Aminosäuren usw. 

5. Die Granula verraten, wie die granularen Naphtholoxydasen Beziehungen 
zur Strukturbildung und Pigmentbildung. W. Gerlach (Basel). 


Bücherbesprechungen 


Liek, Erwin, Krebsverbreitung, Krebsbekämpfung, Krebsverhütung. 
München, J. F. Lehmann, 1932. 252 S. Preis RM. 5.—. 


Die Schrift des bekannten Danziger Kollegen, der sich so viele Verdienste um die 
Aerzteschaft erworben hat, ist leider ein großer Fehlschlag. Mit Wissenschaft hat sie 
nichts zu tun. Die einzige wirkliche Anregung, die mit Mühe aus der Schrift entnommen 
werden kann, ist der Hinweis darauf, daß wir über die Wirkung der Zufuhr kleinster 
Giftmengen über lange Zeiträume noch wenig unterrichtet sind, und hier sehr wichtige 
Lücken unserer Kenntnisse vermutet werden dürfen. So gerne jeder kritische Arzt 
einem solchen Gedankengang zustimmen wird, so wenig wird er doch in diesen Lücken 
unserer Kenntnisse schon den positiven Beweis dafür erblicken, daß die Ursache der 
Krebserkrankung vor allem in der Aufnahme konservierter Nahrungsmittel zu suchen ist 
(Konserventheorie). So einfach, wie Liek sich diese und auch alle anderen wesentlichen 
Fragen der Geschwulstforschung vorstellt, liegen die Dinge denn doch nicht. Im übrigen 
enthält das Buch eine Sammlung völlig kritikloser Angriffe gegen die Wissenschaft und 
wissenschaftlich methodische Arbeit nebst ziemlich unverhüllten Verbeugungen vor den 
Kurpfuschern. Für diese wird allerdings die Darstellung Lieks, der alle wissenschaftlich 
medizinischen Methoden der Krebsbekämpfung stark herabsetzt, eine Fundgrube für 
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ebenso unberechtigte wie sinnlose Angriffe gegen das wissenschaftliche Denken überhaupt 
darstellen. Die Widerlegung all dieser Dinge ist nicht für die Wissenschaft wichtig, 
sondern lediglich für die breitere Oeffentlichkeit zur Bekämpfung der Kurpfuscherei. 

Es ist jammerschade, daß in dieser Schrift so viel gutes Können und so viel guter 
Wille nicht nur nutzlos vertan, sondern sogar zu einem schädlichen Ergebnis gekommen 
sind. Bei dem erheblichen Mangel grundsätzlicher Bragestellungen und grundsätzlicher 
Kritik in unserer Wissenschaft ist das auch im wissenschaftlichen Interesse sehr zu be- 
dauern. Kritik, die weit über das Ziel hinausschieBt und nur niederreißt, statt aufzubauen, 
ist wissenschaftlich und menschlich nur schädlich. Das ewige Pochen auf den „gesunden 
Menschenverstand‘, der der Wissenschaft weit überlegen ist, wird wohl auf die unkritische 
Masse, nicht aber auf den denkenden Arzt Eindruck machen. Dies um so weniger, als die 
Schlüsse Lieks, wie der Krebs zu verhüten sei, lediglich aus allgemeinen Redensarten 
bestehen, die man dem ,,gesunden Menschenverstand‘ nicht zutrauen sollte und die man 
mehr in das Gebiet der Komik als der Tragik zu verweisen hat. 

Bernh. Fischevr-Wasels (Frankfurt a. M.). 


Krecke, Vom Arzt und seinen Kranken. 2. Aufl. München, J. F. Lehmann. 
Preis RM. 4.80, geb. 6.—. 

Das Buch ist in erster Linie für den Arzt geschrieben, wird aber auch dem Kranken 
allerlei zu sagen haben. Es handelt von den menschlichen Beziehungen zwischen beiden. 
Und was wir lesen, ist von einem klugen, erfahrenen und gütigen Menschen gesagt, ja 
es drängt sich das unmoderne Wort ‚Weise‘ bei der Lektüre des Buches auf. Wohl das 
Schönste ist der Abschnitt über den Schmerz und seine Verhütung, die vorbildlich humane 
Einstellung eines wirklich großen und innerlich unabhängigen Arztes. Sehr eindrucksvoll 
dabei die Abkehr von der örtlichen Betäubung um jeden Preis. Die Seele des Patienten 
und ihre Schonungsbedürftigkeit in der Krankheit kommen weitgehend zu ihrem Recht. 
Die Mahnung, auch bei kleinen Gelegenheiten, beim Verbandwechsel und beim Unter- 
suchen, an die Vermeidung des Schmerzes zu denken, ist besonders beherzigenswert. 
Ueberhaupt kann der Arzt, und besonders der Anfänger, auch rein praktisch vieles aus 
dem Buche lernen, was ihm der akademische Unterricht aus mancherlei Gründen nicht 
wird geben können. Die kleinen Taktfragen des täglichen Umganges mit dem Kranken 
sind liebevoll behandelt, und manche schwierige Frage wird offen und freimütig erörtert, 
Und hinter jedem Wort steht die Abgeklärtheit und warme Menschenliebe des wirklich 
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Das Epithel der Lungenalveolen 

Von F. Orsös, Debrecen 

Mit 5 Abbildungen im Text 


Das Problem des Alveolarepithels der Säugetier- und der Menschen- 
lunge wurde neuerdings von morphologischem, wie auch von physiologischem 
Gesichtspunkte aus wiederholt besprochen. Bekanntlich gibt es namhafte 
Autoren, die das Vorhandensein eines entodermalen Lungenepithels überhaupt 
in Abrede stellen und sich die Oberflächenbegrenzung der Alveolenwand 
mesenchymal vorstellen. Die Kapillaren liegen nach der Auffassung dieser 
Untersucher sozusagen nackt oder sind nur von der dünnen mesenchymalen 
Grundmembran bedeckt. Diese Auffassung wurde auch von Henke und Silber- 
berg gelegentlich der Münchener Tagung der Deutschen Pathologischen Ge- 
sellschaft 1931 vertreten. — Der andere Teil der Untersucher stützt sich be- 
kanntlich auf die Beobachtung von Kölliker und Eberth und unterscheidet 
an der Alveolenwand kleinere kernhaltige Epithelzellen und größere, ,,kernlose 
Platten“. Beide sollen gemeinschaftlich das kontinuierliche ,,respiratorische 
Epithel“ bilden. Aber auch die Vertreter der letzteren Auffassung zeigen oft 
eine gewisse Unsicherheit in der Deutung der ‚‚kernlosen: Platten“. Es genügt, 
wenn ich auf die im Aschoffschen Institute ausgeführte sorgfältige Arbeit 
von Seemann!) hinweise. Seemann — ein Anhänger der Epithellehre — 
fühlt sich schließlich doch gezwungen ‚an eine Diskontinuität des Alveolar- 
epithels bei Säugetieren zu denken“. Denn ‚niemals gelang es mit entzünd- 
licher Reizung irgendwelche Gebilde im Exsudat zu entdecken, die als ‚kernlose 
Platten‘ zu deuten gewesen wären. Desgleichen ist nie so etwas bei mensch- 
lichen Pneumonien zu beobachten. Kurzum, die Existenz der von 
niemandem gesehenen Platten begegnete größtem Zweifel.“ Die 
Kapillaren sind nach Seemann gegen das Alveolarlumen bloß mit einer feinen 
Membran bedeckt, also gewissermaßen „nackt“. Den Ausdruck ,,respiratori- 
sches Epithel“ glaubt Seemann überhaupt fallen lassen zu müssen und möchte 
die isolierten Alveolarepithelien als besonders differenzierte Abwehrelemente 
charakterisieren. Schließlich zieht Seemann den Schluß, daß die Alveolar- 
kapillaren wahrscheinlich nackt" d h. nur von einer Membran bedeckt sind 
und keine epitheliale aus ,,kernlosen Platten“ zusammengesetzte Bedeckung 
besitzen. Aus der Schilderung geht deutlich hervor, daß Seemann unter der 
alveolaren Membran die sogenannte Grundmembran versteht. Gelegentlich 
der Münchener Tagung habe ich im Anschluß an Henke in der Diskussion 
(S. 139) betont, daß ich mich bei gewissen kollateralen Pneumonien von dem 
Vorhandensein eines kontinuierlichen Alveolarepithels überzeugen konnte. Daß 


1) Ueber den feineren Bau der Lungenalveole usw. Beitr. path. Anat, 81, 1928/29. 
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ich dennoch bei gewissen Prozessen einen großen Teil der Exsudatzellen von 
den wuchernden Retikulumzellen der Alveolenwand ableite, habe. ich in 
Uebereinstimmung mit Henke in der Wiener Tagung (1929) zum Ausdruck 
gebracht (S. 243). Möchte mich hier mit der den meisten Pathologen wohl be- 


Abb. 1. 3 u dicker Schnitt der Lunge eines 18j4hrigen Jünglings 
(K. J. f am 22. 11. 1932 an myeloischer Leukämie). Hämatoxyl.- 
Eos.-Präp. — Die Epithelmembran (e) hat sich in fast allen 
Alveolen abgeschält und zeigt sich als zusammenhängende, ein- 
heitliche Membran, stellenweise mit etwas reichlicheren Kernen. 
a ringförmige Segmente von hohlkugelartig geschrumpften Mem- 
branstückchen. — Leitz Ok. 8 x, Obj. 3, Kam. 50 cm. 


kanntenkontinuier- 
lichen Lage kern- 
haltiger Epithel- 
zellen, die beipatho- 
logischen Prozessen 
infolge Hyperplasie 
des Alveolar-, nach 
manchen des Bron- 
chiolarepithels in 
Erscheinung tritt, 
nicht näher befas- 
sen. Schwierig- 
keiten bereitet 
bekanntlich bei 
derEpithelfrage 
gerade die nor- 
male oder wenig 
veränderte Lun- 
ge des erwach- 
senenMenschen, 
denn an dieser ver- 
mißte man eben 
im allgemeinen das 
kontinuierliche Epi- 
thel. Der Zweck 
dieser Mitteilung ist 
eben, zu zeigen, daß 
auch beim erwach- 
senen, gesunden 
Menschen ein kon- 
tinuierliches Epi- 
thel, also ein re- 
spiratorisches Epi- 
thel, vorhanden ist. 
Zwei Wege können 
zur Darstellung des 
kontinuierlichen 
Epithels dienen, 
entweder sehr dün- 
ne (3—5 u) oder sehr 
dicke (50—200 u) 
Schnitte. An den 
dünnen Schnitten 


zeigt sich nämlich das Epithel im Durchschnitt, an den dicken dagegen 


als Flächenbild. 


Bei den dünnen Schnitten ist zur Darstellung des Epithels die Mallory- 
färbung sehr geeignet. Ist diese Färbung mit gewünschter Nuancierung ge- . 
lungen, so kann man an der äußeren Fläche der zartblauen Grundmembran 
eine blaßorange oder blaßbräunlich gefärbte, absolut dünne Schicht sehen, in 
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welche hier und da ein flacher Epithelkern eingelagert ist. Oft löst sich diese 
Membran an kleineren und größeren Gebieten los und zeigt sich dann in Form 
eines noch blasser erscheinenden, parallelkantigen Bändchens, daß sich flach 
an den Objekttrager legt oder aber charakteristische Fältelung zeigt. Das 
Bändchen ist genau so breit wie die Dicke des Schnittes und immer ganz scharf 
abgegrenzt. In Abb. 1 sehen wir solche Alveolenwände, an deren beiden Seiten 
die epitheliale Membran sich losgelöst hat. In dieser kaum veränderten Lunge, 
die von einem 18jährigen Jüngling stammt, ist dies Bild in jedem Gesichtsfeld, 
und zwar auch bei anderen Färbungen, auf Schritt und Tritt zu beobachten. 
Eine Exsudatbildung war in dieser Lunge fast nirgends vorhanden. 

An den dieken Schnitten dagegen trifft man stellenweise tangentiale 
Alveolenschnitte. Hier und da hat man von einer angeschnittenen Alveolen- 


Abb. 2. 120 u dicker Schnitt der mäßig emphysematösen Lunge eines 72jährigen Mannes 

(B. F. + 31. 10. 1932). Mallory-Prap. — In der Lichtung dreier Alveolen liegen 3 größere 

Stücke der losgelösten Epithelmembran, stellenweise noch in Verbindung mit der Alveolen- 

wand. In der Membran a sind kleine Lücken wahrnehmbar. — Leitz Ok. 6 x, Obj. 5, 
Kam. 50 cm. 


wand eben nur die Epithelmembran im Schnitte. Am Rande dieser Epithel- 
inseln kann man dann die Schnittgrenze der ebenfalls mehr oder weniger 
tangential getroffenen Grundmembran finden. Außerdem kommt es aber 
häufig vor, und zwar meist während der Behandlung des Schnittes, daß sich 
stellenweise die epitheliale Membran in größeren Alveolenabschnitten ablöst; 
die irgendwo noch haftende Membran ist dort, wo sie sich dann in die freie 
Alveolenöffnung umschlägt, frei von anderen Elementen der Wandung zu sehen 
Abb. 2). 

Das Studium dieser Membran ergibt nun folgendes: Die Alveolenwände 
sind tatsächlich von einer kontinuierlichen epithelialen Membran bedeckt. 
Beim Erwachsenen ist diese Membran aber in der Norm außerordentlich dünn, 
in Präparaten unter 1 u. In Hämatoxylin-Eosin-Präparaten hat die Membran 
eine rosa, in Mallory-Präparaten eine blaß orangebraune, in Silberpräparaten 
eine ganz blaßgraue Farbe. Bei jeder Färbung verrät sie eine fein körnige, 
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stellenweise feinst- löcherige Struktur. Die Löcher enthalten oft stark licht- 
brechende-Tröpfchen, an manchen Stellen erscheinen sie aber als offene Lücken, 
die dicht beisammen sitzen, evtl. charakteristische und unregelmäßige Formen. 
haben und der Membran den Anschein eines Siebes verleihen. In diese Membran. 
sind nun bald etwas reichlicher, bald spärlicher zerstreut die bekannten körnigen 
Epithelzellen eingefügt, meist liegen die Zellen vereinzelt, aber auch Gruppen. 
kommen vor. An Mallory- und Hämatoxylin-Eosin-Präparaten hat der über- 
wiegende Teil dieser Zellen die bekannte polygonale oder rundliche Form.: 
Sie zeigen infolge ihres dickeren Protoplasmakörpers die erwähnte Membran- 
farbe in tieferem Tone. ` Der Kern ist ziemlich groß und hell, das Protoplasma 
zeigt eine deutliche Körnelung und an der Peripherie eine radiäre Strichelung. 
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Abb. 3. 80 u dicker Schnitt der mäßig emphysematösen Lunge eines 72jährigen Mannes 
(B. F. t 31. 10. 1932). Silberimprägnation nach Pap. — Kleinere abgelöste Stücke der 
Epithelmembran frei in dem Alveolenraum schwebend. Bei a hängt die Membran mit 
der Alveolenwand noch zusammen, ist hier aber faltig zusammengeschoben. Der Proto- 
plasmakörper der Zellen ist dunkelgrau, die Kerne hell. Mehrere Zellen (b) zeigen un- 
scharfe Fortsätze. Auch in Auflösung begriffene Zellen sind sichtbar (c). — Leitz Ok.8 x, 
Obj. 4, Kam. 50 cm. Um die Niederschlagbildung am Objektträger zu verhüten, sind 
die Schnitte freischwebend imprägniert worden. 


Nicht selten läßt sich diese radiäre Strichelung auch um den Zelleib herum in 
der hier schon ganz dünnen gemeinschaftlichen Epithelmembran in Form eines 
gestrichelten Kränzchens entdecken. Weiter weg verliert sich dann diese 
Strichelung in der allgemeinen feinkörnigen Struktur der Membran. 

Dann sind aber auch verschiedene Umwandlungsformen der eben ge- 
schilderten Zellen wahrnehmbar: Man trifft Zellen, die einen viel kleineren 
und undeutlicheren Protoplasmakörper besitzen. Dann trifft man solche, die 
allerdünnste flache, kaum wahrnehmbare pseudopodienartige, verzweigende 
Fortsätze aussenden. Dann findet man ähnliche Gebilde, doch ohne Zellkern 
oder mit Kerntrümmern, ferner auch scheinbar schon nackte und ganz ver- 
blaßte Kerne und schließlich zuweilen annähernd so große Lücken, wie die 
nackten Kerne, in der Membran selbst. Man bekommt beim Vergleich dieser 
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Formen den Eindruck, daß sie die verschiedenen Stufen des Epithelunter- 
ganges vertreten. 

An mit Silber imprägnierten Präparaten zeigten sich in der abgeschälten 
Membran die erwähnten Zellausläufer noch deutlicher und länger, und wo die 
kernhaltigen Zellen etwas dichter sitzen, da treten diese Fortsätze der benach- 
barten Zellen miteinander in Berührung, so daß eine Art Retikulum entsteht. 
Diese Fortsätze sind aber kaum dicker als die Membran selbst und zeigen ganz 
weiche, verwaschene Konturen (Abb. 3). An der imprägnierten Membran kann 
man auch deutliche feinste, dunkler erscheinende Fältchen und feinste hellere 
Rinnen bemerken, die offenbar dem Abdruck der fibrillären Unebenheiten der 
mesenchymalen Grundmembran entsprechen. 
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Abb. 4. 120 u dicker Schnitt der in Abb. 2 u. 3 dargestellten Lunge. Hämatoxyl.-Eos.- 
Präp. — Hypostatisches Gebiet. Fast alle Alveolen enthalten schleifen- (a), schalen- (b) 
und hohlkugelartig (c) gekrümmte Segmente der Epithelmembran, die stellenweise mit 
der Wandung noch in Zusammenhang stehen. — Leitz Ok. 6 x, Obj. 3, Kam. 50 cm. 


Die noch haftende und auch die abgeschälte Membran kann die ver- 
schiedensten Einschlüsse, Einklemmungen und Auflagerungen zeigen, so z. B. 
Kohle- und Pigmentkörnchen, Fettröpfchen, Fibrinkörnchen, Wanderzellen, 
Erythrozyten usw. 

An den ganz dünnen Schnitten kann man sich auch davon überzeugen, 
daß die meisten der kernhaltigen Epithelzellen in die Membran eingebaut sind; 
sie zeigen sich am Durchschnitte als spindelförmige Verdickungen der Membran. 
Einzelne Zellen aber, namentlich die protoplasmareicheren, sitzen auf der Mem- 
bran, man kann bzw. zwischen beiden eine Grenze in Form einer Auflockerung 
bemerken. In den Vertiefungen, Gruben der Alveolenwand sitzen in der Regel 
die protoplasmareichsten Zellen. 

Eine Abschälung der Epithelmembran kommt sowohl noch im Leben, 
wie auch postmortal recht häufig vor, so z. B. bei entzündlichen und anderen, 
z. B. agonialen Oedemen der Lunge und auch bei der postmortalen Hypostase. 
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Und zwar schält sich die epitheliale Haut, ihrer Struktur entsprechend, nicht 
in Form von ,,kernlosen Plättchen“, sondern als eine einheitliche Membran ab. 
Die Trennung wird oft durch eine Exsudat- oder Transsudatbildung unterhalb 
der Membran bedingt. Die abgelöste Membran umfaßt dann häufig die in der 
Alveole noch eingesperrte Luftblase. Sehr oft schrumpft jedoch die Membran 
wie ein geplatzter dünner Gummiballon faltig zusammen und liegt in der Mitte 
oder an einer Wand der Alveole. Reißen einzelne Stücke der Epithelmembran 
los, so krümmen sich auch diese oft hohlkugel- oder schalenartig zusammen. 
Die geschrumpfte, eigenartig gefaltelte oder zusammengeknitterte, fast farblose, 
oft glasig durchsichtige Membran gibt auch häufig den Anschein eines zarten 


Abb. 5. 5u ‘dicker Schnitt der herdweise mäßig infiltrierten Lunge einer 27jährigen 
Frau (Z. E. ¢ 6. 7. 1926 an primärem Leberkrebs). — Silberimprägnation nach Pap. 
f geschrumpfte Fibrinsacke. In den meisten Alveolen hat sich die normal dicke, nur 
etwas zellreichere Epithelmembran (e) stellenweise von der Wandung abgehoben. -— 

Leitz Ok. 8x, Ob. 4, Kam. 50 cm. 


Schleiers. Diese geschrumpften Häutchen sind zuweilen in ganzen Gruppen 
benachbarter Alveolen zu beobachten (Abb. 4) und man kann dann an ihnen 
besonders gut ersehen, wie wenig kernhaltige Epithelzellen sie enthalten. 

Unter pathologischen Verhältnissen kommt die Ablösung, wie erwähnt, 
auch intravital vor, und dieser Vorgang hat — wenn keine rasche Regeneration 
erfolgt — gewiß seine schweren Folgen. Sowohl die Respiration wie die Exsu- 
dation und Resorption müssen dadurch merklich beeinflußt werden. Es ist 
auch klar, daß die Ablösung der Epithelmembran die Karnifikation eines Exsu- 
dates befördern muß, ja, wahrscheinlich dessen wichtigste Vorbedingung ist. 

Die Epithelmembran schält sich aber nicht bei jeder intraalveolaren 
Exsudatbildung ab. Bei einer an primärem Leberkrebs gestorbenen 27jährigen 
Frau (E. Z. 77. 6. 1926) ergab sich folgender Befund: In den Alveolen einzelner 
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Lungenläppchen saßen geschrumpfte, von innen hohle, ziemlich dichte Fibrin- 
säcke (Abb. 5), die an ihrer inneren, dem Lumen zugewendeten Seite sogar 
schon spärliche Silberfibrillen enthielten. Die Alveolenwände selbst zeigten 
sich kaum verändert und waren überall von einer sehr deutlichen, fast normalen, 
nur vielleicht etwas kernreicheren, hier und da in Ablösung begriffenen Epithel- 
membran bedeckt. Der breite Spalt zwischen dem Epithel und den Fibrin- 
säcken enthielt nur sehr spärliche Exsudatzellen. — Dieser Befund läßt eine 
mehrfache Deutung zu. Man kann sich vorstellen, daß die Fibrinsäcke sich bei 
intaktem Epithel gebildet und vielleicht bei ihrer nachherigen Schrumpfung 
die Epithelmembran von den Alveolenwänden mit sich genommen haben, 
nachher aber von den haftengebliebenen Resten der Epithelzellen oder von 
freien, desquamierten Epithelzellen die Epithelmembran sich an ihrer ursprüng- 
lichen Stelle regeneriert hat. Dann ist es aber auch möglich, daß die Fibrinsäcke 
in den Alveolarhöhlen ohne eine Abschälung der Epithelmembran entstanden 
sind. — Die in diesem Falle ganz deutlich in die Augen tretende Widerstands- 
bzw. Regenerationsfähigkeit der Epithelmembran gehört gewiß zu ihren 
wesentlichen Eigenschaften. 

An den dünnen Wanddurchschnitten sieht man in einzelnen Gefäßmaschen 
eine so hochgradige Annäherung der beiden Grundmembranen, daß sie sich 
miteinander berühren; selbstverständlich nähern sich infolgedessen hier auch 
die Epithelmembranen. An gedehnten Alveolenwänden entsteht an solchen 
Stellen in den zusammengeklebten Grundmembranen oft eine Lücke, die dann 
nur von den Epithelmembranen verschlossen wird. Aber auch diese können 
schwinden und dann haben wir die bekannten Poren vor uns. Oft sitzt in einer 
solchen Pore eine Epithelzelle eingeklemmt. Wahrscheinlich spielen eben diese 
in den Poren zurückbleibenden Epithelzellen bei der Regeneration der Epithel- 
membran eine Rolle. 


Zei frischen exsudativen Prozessen ist die Epithelmembran manchmal 
von einer Schicht feinster, kurzer Fibrinstäbchen dicht besetzt, was das Bild 
eines Bürstenbesatzes gibt. Man bekommt den Eindruck, als ob die Epithel- 
membran dieses fibrinöse Exsudat durch seine feinen Poren ausgeschwitzt hätte. 


Ob sich bei der bekannten Epithelhypertrophie bzw. -hyperplasie die ver- 
mehrten kernhaltigen Zellen der Membran nur auflagern oder sich inniger ein- 
fügen, konnte ich bisher nicht klar entscheiden, doch glaube ich, daß auch 
diese Zellen, wenigstens zum Teil, mit der kernlosen Membran allmählich ver- 
schmelzen. In einigen tuberkulösen Lungen konnte ich mit aller Deutlichkeit 
beobachten, daß an Alveolen mit schon angeschlossenen kernhaltigen Epithel- 
zellen die mehr oder weniger polygonalen Zellen sich nicht fest aneinander- 
schließen, sondern daß zwischen ihnen Streifehen der dünnen Membran frei 
bleiben, die ein polygonales Maschenfeld bilden, das eventuell nur von feinsten 
Fortsätzen der Zellen überbrückt wird. — Auf Einzelheiten und kasuistische 
Belege werde ich in einer ausführlicheren Arbeit eingehen. 


Zusammenfassung 


In den Alveolen des erwachsenen Menschen (und Säugetieres) gibt es 
ein kontinuierliches Epithel von ganz eigenartiger, alleinstehender Art, 
und zwar in Form einer äußerst dünnen, hochgradig elastisch dehnbaren 
Membran entodermalen Ursprungs. Der überwiegende Teil dieser Epithel- 
membran besitzt keinen deutlichen zelligen Charakter mehr, und besteht auch 
nicht aus isolierbaren ,,kernlosen Plattchen‘‘, sondern aus einer einheit- 
lichen Membran, in welche spärliche kernhaltige Epithelzellen und deren 
Reste eingelagert sind. Diese eigenartige Epithelmembran ist einem langsamen, 
doch stetigen Umbau unterworfen. Namentlich einzelne Zellen büßen ihr 
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Protoplasma ein, der Kern entblößt sich und verschwindet schließlich auch. 
Der Protoplasmaleib. geht aber eigentlich nicht zugrunde, sondern geht all- 
mählich in die einheitliche kernlose Membran über. Durch Silberimprägnation 
lassen sich in der abgeschälten Membran die Territorien der geschwundenen 
Zellen durch ihren etwas tieferen Farbenton in Form von zerstreuten, ausge- 
fransten, verwaschenen Fleckchen stellenweise darstellen. Diese Struktur ent- 
spricht aber durchaus nicht den bekannten Konturlinien der „kernlosen Platten‘‘. 
Schält sich die Epithelmembran noch im Leben los, so schrumpft sie elastisch, 
meist hohlkugelartig, zusammen. Wird sie aber an fixierten Präparaten irgend- 
wie losgelöst, so zeigt sie keine Schrumpfung mehr. Da die Epithelmembran 
die ganze Alveolenwand überzieht, so muß sie bei der Respiration eine wichtige 
Rolle spielen, und so ist die alte Bezeichnung ‚„respiratorisches Epithel‘ 
berechtigt. Selbstverständlich muß der Epithelmembran auch bei der Re- 
sorption und Transsudation eine Bedeutung zugeschrieben werden. 


Anmerkung bei der Korrektur 


Auch bei den Vögeln (Huhn und Rabe) konnte ich das Vorhandensein 
einer kontinuierlichen Epithelmembran nachweisen. Sowohl in den Lungen- 
pfeifen wie in den Bronchiolen wird das Epithel von einer durchsichtigen 
kutikulaartigen Membran bedeckt, deren Fortsätze auch die Seitenwände der 
kubischen Zellen scheidenförmig umfassen. Distalwärts von den Bronchiolen 
verschwinden die eigentlichen Epithelzellen, doch die äußerst dünne Epithel- 
membran setzt sich ohne Unterbrechung auf das Labyrinth des respiratorischen 
Gewebes fort: In den respiratorischen Kanälchen läßt sich die Membran am 
deutlichsten dort demonstrieren, wo jene der Wand kleinerer Venen anliegen. 
Hier fehlen nämlich die Kapillaren. Bei agonialem Oedem hebt sich die Membran 
hier oft ab und dann sieht man, wie außerordentlich wenig Kerne sie enthält. 
In den Lungenpfeifen löst sich die ganze Epithelmembran sehr leicht in Form 
eines einheitlichen, wabigen Kutikularhäutchens ab. 


Referate 


Klieneberger, Carl, Sproßhefe bei pneumonischen, flüchtig ka- 
vernisierenden und restlos resorbierenden Lungenerkrankungen. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 2, 143, 1932.) 

Mitteilung von 4 Fällen, bei denen es zu pneumonischer Infiltration mit 
zentraler Einschmelzung und rascher und restloser Ausheilung trotz großer 
Höhlenbildung kam. Der klinische Verlauf hatte eine gewisse Aehnlichkeit mit 
tuberkulösen Frühinfiltraten, die zentral einschmelzen. Eine tuberkulöse 
Genese konnte jedoch mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Das Fieber war 
teilweise subfebril, teils remittierend oder intermittierend. Das Sputum war 
schleimig-eitrig, manchmal etwas hämorrhagisch, geruchlos und enthielt 
makroskopisch erkennbare Hefepfröpfe, welche bei mikroskopischer Unter- 
suchung ausgesproßte Hefezellen und Hefefäden erkennen ließen. Bei einem 
der 4 Fälle konnten sichere Immunreaktionen in Form von Agglutination und 
einer positiven Komplementbindungsreaktion gegen den eigenen Hefestamm 
nachgewiesen werden. Ob die Hefe in diesen Fällen als Erreger der Erkrankung 
oder nur als Saprophyt anzusehen ist, wagt Verf. nicht zu entscheiden. Ein 
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gewisser kausaler Zusammenhang zwischen Krankheit und Hefebesiedlung 
erscheint jedoch bei der absoluten Gleichartigkeit und Besonderheit des vor- 
liegenden Krankheitsbildes sowie bei dem Vorliegen von spezifischen Immuni- 
tätsreaktionen gegeben. L. Heilmeyer (Jena). 


Christopherson, J. B., Die Anatomie des Asthma nach Unter- 
suchungen mit der Lipojodolmethode. [The anatomy of asthma 
as disclosed by lipoiodol investigation.] (Lancet 19331, Nr 1, 11.) 

Durch Kontrastfüllung der Bronchien und Bronchiolen mit Lipojodol 
konnten für Asthma typische Röntgenbilder (Abbildungen) des Bronchialbaumes 
am Menschen in vivo erhalten werden. Im anfallsfreien Stadium ist die Bronchial- 
muskulatur erschlafft und die Bronchiolen sind bis in die Alveolen hinein frei 
durchgängig. Dieses Stadium der.Erschlaffung ist bewirkt durch die Funktion 
des Sympathikus. Im Anfall bringt der Vagus einen Krampf der glaten 

Muskulatur hervor, die Bronchien verengen sich und sind für das Kontrastmittel 

nicht mehr durchgängig. Sincke (Hamburg). 


Kuhlmann, F., Ueber die Lungenzeichnung und ihre Entstehungs- 
ursachen bei Kopfstandaufnahmen. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, 
H. 3, 300, 1932.) | 

Röntgenaufnahmen des Thorax in Kopfstandlage zeigen einen ver- 
minderten Luftgehalte der Lungenspitzen, zugleich eine stark vermehrte 

Gefäßzeichnung der Oberfelder, was auf eine gesteigerte Blutfüllung der 

oberen Lungenabschnitte bezogen wird. L. Heilmeyer (Jena) 


Farber, S., und Wilson, J. L., Die hyaline Membran in den Lungen. 
I. Morphologische Untersuchung. [The hyaline membrane in the 
lungs. I. A descriptive study.] (Arch. of Path. 14, 437, 1932.) 

Während der Influenzaepidemie 1918 beobachteten die Amerikaner in 
den Bronchiolen und Alveolen an Pneumonie verstorbener Patienten homogene, 
stark eosinophile Membranen, welche sie als hyaline Membranen beschrieben 
und für Influenza pathognomisch erklärten. Nach der vorliegenden Unter- 
suchung finden sich die gleichen Membranen auch bei anderen Pneumonien. 

Ganz besonders häufig lassen sie sich aber in den Lungen- Neugeborener be- 

obachten. Die Membranen bestehen aus Zelldetritus, bei den Neugeborenen aus 

Vernix caseosa, mit reichlich Fettbeimengung und ohne Fibrin. Ihre Ent- 

stehung ist weder auf Nekrosen der Alveolarwände noch auf Gefäßschädigung 

zurückzuführen, sondern ist die mechanische Folge forcierter Inspiration, durch 
welche der Alveoleninhalt an die Wand gepreßt wird. W. Ehrich (Rostock). 


Farber, S., und Wilson, J. L., Die hyaline Membran in den Lungen. 
II. Experimentelle Untersuchung. [The hyaline membrane in 
the lungs. IJ. An experimental study.] (Arch. of Path. 14, 450, 1932.) 

Um zu beweisen, daß die sogenannten hyalinen Membranen in den Lungen 

nicht für Influenza spezifisch sind, sondern durch forcierte Inspiration in detritus- 
haltige Alveolen bedingt sind, haben Verff. eine Reihe Kaninchenversuche aus- 
geführt. Ließen sie Kaninchen in Dyspnoe sterben, fanden sie ein Lungenödem 
mit an die Wand gepreßter Oedemflüssigkeit in den Alveolen. Injizierten sie 
Pferdeserum, Tusche oder eitrig-fibrinöses Exsudat in die Lungen und führten 
sie dann eine forcierte künstliche Atmung durch, wurden die injizierten Massen 
ebenfalls membranartig an der Alveolenwand abgelagert. Die gleichen Mem- 
branen ließen sich auch in toten Lungen erzeugen. Schließlich ließ sich zeigen, 
daß der homogene, eosinophile Charakter der Membranen vom Autolysegrad 
des Alveoleninhalts abhängig ist. W. Ehrich (Rostock). 
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Winter, Herbert, Ueber einen Fall von Broncholithiasis. (Med. 
Klin. 1932, Nr 50, 1745.) 

Auf der Krankenabteilung beobachteter Fall, in dem ein 850 mg schwerer 
Bronchiolith ausgehustet wurde. Die Beobachtungen zeitlich verschiedener 
Röntgenaufnahmen und bei der Autopsie lassen annehmen, daß der Stein in 
einer Kaverne entstand. Sie sprechen weiter dafiir, daB der Expektoration eines 
Steines ein Stadium der Mobilisation vorausgehen muß. Willer (Würzburg). 


Costa, A., Untersuchungen über die Embryogenese der Alveole 
und über die Speicherung in der Fötenlunge in ihrer Beziehung 
zu den modernen Problemen der Lungenalveole. [Ricerche 
sulla embriogenesi dell’alveolo e sulla granulopessia nel pol- 
mone fetale in riferimento ai moderni problemi dell’alveolo 
polmonare.] (Sperimentale 86, F. 5/6, 505, 1932.) 

Embryologische Untersuchungen am menschlichen Fötus und Versuche 
der Vitalfärbung beim Meerschweinchenfotus. Während der sogenannten 
„kritischen Periode“ (wenn nämlich die Alveolenaufkleidung nicht mehr überall 
kontinuierlich ist, ungefähr im 6. Monat des intrauterinen Lebens beim Menschen) 
findet man 3 Typen von Alveolenanlage: 1. Höhlen mit kontinuierlich kubischem 
Epithel; 2. Höhlen mit unregelmäßig abgeplattetem lamellenartigen Epithel; 
3. Höhlen mit teilweise nackten, in die Lichtung hervorspringenden Blut- 
kapillaren. 

In den darauffolgenden Stadien bemerkt man Gruppen von epithelialen 
Zellen, und zwischen ihnen gelegene Kapillarenschlingen; zwischen den ersten 
und den zweiten bestehen ständig wechselnde Beziehungen, die der Verf. mit 
dem Ausdruck ,,Phase des dynamischen kapillär-epithelialen Gleichgewichtes‘ 
bezeichnet. 

Sowohl beim Fötus wie beim Erwachsenen hätte die Epithelbekleidung 
weder feste noch gleichmäßige Grenzen gegenüber den physiopathologischen 
Bedürfnissen. Es würde eine „dynamische Phase" der Alveolen bestehen, 
wenn ihre Lichtung größtenteils durch Kapillarschlingen umgrenzt wird, und 
eine „statische Phase“, wenn die Höhle hauptsächlich von Epithelzellen be- 
kleidet ist. In diesem Sinne wäre die Alveole eine strukturelle Einheit in un- 
unterbrochener Umwandlung. 

Hinsichtlich der Bedeutung und der Grenzen der Speicherung in Fötus- 
und Erwachsenenlungen, wie auch bei den vitalgefärbten Tieren können die 
Epithelzellen der Alveolen kolloidale und körnige Stoffe aufnehmen. Dies wäre 
aber der Ausdruck einer aufsaugenden, nicht aber einer makrophagischen 
Leistung; nur auf die Histiozyten ist eine Beweglichkeitsfähigkeit und eine 
lytische und speichernde Tätigkeit zurückzuführen. G. Patrassi (Florenz). 


Costa, A., und Signorelli, S., Experimentelle Untersuchungen über 
die Allomorphie-, Metaplasie- und Regenerationsprozesse des 
Bronchus und der Lungenalveole. [Ricerche sperimentali sui 
fenomeni allomorfici, metaplasici e rigenerativi del bronco e 
dell’alveolo polmonare.] (Sperimentale 85, F. 5/6, 541, 1932.) 

Durch Einatmung und durch intrapleurale oder intrapulmonäre Einspritzung 
von flüssigem Teer, bzw. durch endovenöse Einspritzung von Teeröl an Kanin- 
chen, Meerschweinchen und Ratten (insgesamt 42 Tieren) ausgeführte Unter- 
suchungen. Beobachtungszeit: eine halbe Stunde bis zu 145 Tagen. 

Das Flimmerepithel aller Bronchialwege vertreibt den in das Lungen- 
parenchym eingeführten Teer. Bei den Einatmungsversuchen treten eine 
starke, teilweise verstopfende Epithelvermehrung der Bronchien, manchmal 
Metaplasieerscheinungen auf. 


Die epithelialen Sprossen, die in den Alveolen darstellbar sind, entstammen 
nicht nur dem Bronchienepithel, sondern auch dem autochthonen Wachstum 
der Alveolenepithelien. Die bronchialen Proliferationen erzeugen durch morpho- 
logische Anpassung (Allomorphie) lamellenartige Plasmodienbildungen. Die 
Alveolenepithelien wachsen, indem sie ihre morphologischen Merkmale be- 
wahren, oder sie bilden ihrerseits riesenzellige Plasmodien. Es wurde auch eine 
Umwandlung der niedrigen Alveolenepithelien in Zylinderepithelien beobachtet. 
Alles dies bestätigt die morphologische Reversibilität und die grundsätzliche 
Einheit des bronchialen und alveolaren Epitheliums. 

Erörterung der Grenzen der pathologischen Regenerationsfähigkeit der 
Lungenepithelien. Nach den Verff. sind auch die sogenannten „Adenome“ 
der Mäuselunge wahrscheinlich als Regenerationsprozesse zu deuten. 

Zahlreiche deutliche mikroskopische ‚Abbildungen. G. Patrassi (Florenz). 


Stewart, H. L., Kennedy, P. J., und James, A. E., Angeborene Lungen- 
zysten. [Congenital cyst of the lung.] (Arch. of Path. 14, 627, 1932.) 
Bei einer 54jährigen Frau, die seit ihrer Kindheit häufig gehustet und ex- 
pektoriert hatte, und bei der zuletzt rechtsseitige Herzhypertrophie und Poly- 
zythämie festgestellt worden war, fanden sich bei der Sektion ganz ungewöhn- 
liche Lungenveränderungen. Die Oberfläche der Lungen war grob granuliert. 
Die subpleurale Schicht war verhärtet und enthielt zahlreiche bis 15 mm große 
Höhlen, die sich histologisch als erweiterte Bronchien erwiesen. Die meisten 
endeten blind. Nur wenige trugen Alveolen. Die Mehrzahl kommunizierte 
mit den zentralen Bronchien. Einige waren aber auch verschlossen. Im um- 
gebenden Narbengewebe fanden sich Rundzellinfiltrate. Verff. sind der Meinung, 
daß diese Veränderungen angeboren waren. W. Ehrich (Rostock). 


Satke und Susani, Diagnose und Exstirpation eines in den Bron- 
chialbaum durchgebrochenen Mediastinal-Teratoms. (Arch. klin. 
Chir. 168, 537, 1931.) 

Bei einer 19jährigen Patientin, welche seit einem halben Jahr Schmerzen 
in der linken Thoraxseite gehabt und mehrfach bräunliche Blutmassen aus- 
gehustet hatte, wurde ein vom vorderen Mediastinum ausgehendes und in den 
Bronchus durchgebrochenes Teratom operativ entfernt. Der Tumor war 580 g 
schwer. Histologisch ließen sich außer Fettgewebe, faserigem Bindegewebe, 
Knorpel und uncharakterischen epithelialen und mesenchymalen Verbänden 
folgende organartige Gewebeverbände erkennen: Magen, Darm, Bauchspeichel- 
drüse mit zahlreichen Langerhansschen Inseln, Dermoid- und Epidermoid- 
zysten, Gehirn und Zysten mit melaninhaltigem Zylinderepithel (rudimentäres 
äußeres Blatt eines Augenbechers). Richter (Altona). 


Cellina, M., Ueber ungewöhnliche Ausgänge von Pleuraentzün- 
dungen. [Su non comuni esiti di processi pleuritici.] (Giorn. Clin. 
med. 13, No 9, 773, 1932.) 

Kurze Beschreibung zweier Fälle von plastischer Pleuritis mit knoten- 
förmigen Bildungen. G. Patrassi (Florenz). 


Kopstein, G., und Lenz, R., Der gutartige Spontanpneumothorax, 
ein selbständiges Krankheitsbild. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 4, 
366, 1932.) 

Von der Reihe von Zuständen, die zu Spontanpneumothorax fiihren 
können, grenzt der Verf. den sogenannten ,,idiopathischen gutartigen Spontan- 
pneumothorax” als selbständiges Krankheitsbild ab. Er ist gekennzeichnet 
durch das plötzliche Auftreten aus voller Gesundheit heraus, durch das Befallen 


fast ausschließlich jugendlicher Individuen männlichen Geschlechts, sowie durch 
die Neigung zu Rezidiven. Ein Reizerguß ist manchmal als harmlose Begleit- 
erscheinung zu finden. Vielfach wird der Spontanpneumothorax als Neben- 
befund bei der Röntgenuntersuchung festgestellt, da die klinischen und sub- 
jektiven Erscheinungen sehr häufig nur geringgradige sind. Eingehende syste- 
matische Nachuntersuchungen des Verf. haben bei keinem der beobachteten 
Fälle irgendeinen Zusammenhang mit Tuberkulose erkennen lassen. Verf. 
steht daher auf dem Standpunkt, daß Tuberkulose als Ursache ausscheidet, er 
denkt vielmehr an Hemmungsmißbildungen der Lunge, die zu subpleuralen 
Alveolenblasen im Sinne von Schmincke führen oder an geplatzte Spitzen- 
narbenblasen im Sinne B. Fischers. Die verschiedenen zur Beobachtung 
kommenden Spontanpneumothoraxformen teilt Verf. folgendermaßen ein: 


A. Idiopathischer gutartiger Spontanpneumothorax, 
a) als Folge einer Entwicklungshemmung (Schmincke), 
b) durch Platzen von Spitzennarbenblasen (B. Fischer). 


B. Symptomatischer Pneumothorax. 
a) bei Tuberkulose, 
b) bei den verschiedenen Formen des Emphysems, 
1. mit gutartigem Verlauf (beim jugendlichen Emphysem), 
2. mit bösartigem Verlauf (infolge Kreislaufschwäche). 
c) bei Abszeß, Gangrän, Infarkt, Pneumonie, Tumoren. 
L. Heilmeyer (Jena). 


Froehlich, W., Histologische Untersuchung zweier Pleurastränge, 
die aus einem seit 4 Jahren bestehenden Pneumothorax stammen. 
(Schweiz. med. Wschr. 13, 1025, 1932.) 

Beide Stränge zeigen von innen nach außen folgenden schichtförmigen 
Aufbau: zentraler Kegel aus Lungengewebe, der bis 11,6 mm an die Brustwand 
heranreicht, Hülle aus kernarmem fıbrillärem Bindegewebe mit obliterierenden 
Intimawucherungen an den Gefäßen. Oberflächlich geht das Bindegewebe in 
ein kapillarreiches Granulationsgewebe mit Fibrinausscheidungen und Tuberkel- 
bazillen über. Die histologischen Gefäßbefunde stehen mit den gelegentlich 
zu beobachtenden Blutungen nach Strangdurchbrennung im Widerspruch. 

Uehlinger (Zürich). 

Schabad, L. M., Experimentelle atypische Epithelwucherungen 
nach intratracheobronchialer Einführung des Steinkohlenteers 
in die Lungen. (Z.-Krebsforschg 38, H. 2, 154, 1932.) 

Einmalige intratracheale Einführung von Steinkohlenteer ergab bei einer 
Versuchsdauer bis zu 14 Monaten adenomartige Veränderungen. Das erzeugte 
„Adenom‘ oder ,,Adenokarzinom" stellt jedoch ein stark verändertes Lungen- 
gewebe dar, wobei Bronchialwucherungen oder Umwandlungen der Alveolen 
zu „adenomatösen‘‘ Höhlen führen. Das Stroma ist ein auf der Basis einer 
chronischen Entzündung entstandenes Narbengewebe, das — im Gegensatze 
zu dem Stroma spontan entstandener Lungenadenome — nur wenig elastische 
Fasern aufweist. Niemals ist infiltrierendes Wachstum nachzuweisen. Vor allem 
spricht die Tatsache, daß bei längerer Versuchsdauer Rückbildungsvorgänge 
festzustellen sind, gegen die Geschwulstnatur der erzielten Veränderungen. 
Auch die beobachtete Knochenbildung ist auf entzündlicher Grundlage ent- 
standen. Die drüsenähnlichen epithelialen Wucherungen bedeuten einen Teil 
des regeneratorischen Prozesses. Die erhobenen Befunde sprechen auch dafür, 
daß ein Alveolarepithel tatsächlich vorhanden ist, und daß die Annahme, daß 
die Auskleidung der Alveolen vom Hineinwachsen des Bronchialepithels ab- 
hängt, nicht zu Recht besteht. Hervorzuheben ist, daß die Versuche Schabads 


keine Karzinome ergeben haben, eine Tatsache, die nicht allein mit dem Hin- 
weise auf die einmahge Teereinführung in die Lungen erklärt werden kann. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
Pulaski, A. Beobachtungen bei Lungentumoren. (Schweiz. med. 
Wschr. 13, 426, 1932.) 

Der Arbeit liegen Beobachtungen bei 14 Lungenkarzinomen zugrunde. 
Ulmal waren Männer, 3mal Frauen erkrankt. Sitz des Primärtumors 9mal 
links, 5mal rechts. Ausführliche Mitteilung eines Falles von linkseitigem Lungen- 
unterlappenkarzinom bei einem 52 Jahre alten Manne, das ausgedehnt in die 
ganze linke Lunge, Pleura, in zahlreiche Lymphknoten, in die Leber und in den 
Hypophysenhinterlappen metastasiert hatte. Die Hypophysenmetastase hatte 
eine rechtseitige Okulomotoriuslähmung und Hemichromatopsie zur Folge ge- 
habt. — Verf. betont die Schwierigkeiten in der zytologischen Beurteilung von 
Pleuraexsudaten bei Tumorverdacht. Besonders die desquamierten Pleura- 
endothelzellen können außerordentlich polymorph sein. Ein- und mehrkernige 
Riesenzellen, Siegelringzellen dürfen nicht als für karzinomatöse Pleuritis 
pathognomonisch bewertet werden. Andererseits lassen sich polynukleäre 
Leukozyten auch bei karzinomatösen Pleuritiden ziemlich oft nachweisen. 
Große Polymorphie der Exsudatzellen kommt sowohl bei karzinomatöser als 
auch bei nichtkarzinomatöser Pleuritis vor. Das gleiche gilt für zytologisch 
eher einfache Befunde. In der Diagnose Pleuritis carcinomatosa auf Grund des 
histologischen Exsudatbefundes ist daher größte Vorsicht geboten. 

Uehlinger (Zürich). 
Waldapfel, Richard, Ueber Knorpelbildung in der Hinterwand der 
Trachea. (Z. Anat. 96, H. 2, 258, 1931.) 

In der Mitte der Luftröhre eines 36jährigen Mannes fand sich innerhalb des 
membranösen, als knorpellos beschriebenen Wandteiles, der sich zwischen 
den dorsalen Enden der Knorpelspangen spannt, ein umschriebenes, von Peri- 
chondrium eingehülltes Knorpelstück. Es wird versucht, diese Anomalie ent- 
wicklungsgeschichtlich zu erklären. Sehr wesentlich war die Tatsache, daß 
dieses Knorpelstückchen sich nicht als hyalıner, sondern als elastischer Knorpel 
erwies. Dabei wird darauf hingewiesen, daß die Trachealknorpel in ihren ven- 
tralen Anteilen zwar rein hyalin sind, daß aber gegen die Spitzen zu elastische 
Fasern auftreten. [Aus Anat. Bericht. ] 


Jackson, Chevalier, and Jackson, Chevalier Lawson, Gutartige Ge- 
schwülste der Trachea und Bronchen. [Benign tumors of the 
trachea and bronchi.] (J. amer med. Assoc. 99, Nr 21, 1932.) 

Aus den in dieser Arbeit angeführten ,, Tumoren“ der Trachea und Bronchen 
sind als seltenere Beobachtungen zu erwähnen: 1. solider adenomatöser, den 
linken Bronchus fast ganz verschlieBender Polyp, histologisch an der Grenze 
des Typischen stehend, bei einer 32jährigen Frau; 2. werden mehrere Beobach- 
tungen von entzündlichen tumorartigen Granulomen mitgeteilt. 

W. Fischer (Rostock). 

New, Gordon B., and Fletcher, Eleanor, Wahl der Behandlung für 
Larynxkrebse. [The selection of treatment for carcinoma of 
the larynx.] (J. amer. med. Assoc. 99, Nr 31, 1932.) 

100 Fälle von Larynxkarzinom, die operativ behandelt worden waren, 
wurden untersucht. Und zwar wurde je 5, 10 und 15 mm entiernt vom makro- 
skopischen Rand der Geschwulst das Gewebe histologisch untersucht, um fest- 
zustellen, ob etwa die Tumorwucherung schon bis dahin vorgedrungen wäre, 
und gleichzeitig der Grad des Krebses (nach der in Amerika üblichen Einteilung 
in Rücksicht auf die Differenzierung) festgestellt. Bei 2 Fällen von Grad 1 
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(fortgeschrittene Differenzierung) war keine weitere Ausdehnung vorhanden, 
bei 31 Fallen von Grad 2 in 6 Fallen, bei 53 Fallen des dritten Grades 22mal, 
und bei 14 Fällen des vierten Grades Limal Die Dauer des Leidens betrug in 
den Fällen von Grad 1 durchschnittlich 39 Monate, in den Fällen von Grad 
2, 3 und 4, je 22, 10 und 9 Monate. Die Tumoren ersten Grades erreichten 
die größte Ausdehnung. Die operative Mortalität betrug 8%; von 86 näher 
verfolgten Patienten lebten 52%, noch ohne Rezidiv 3 bis 6 Jahre nach der 
Operation; von den Fällen des vierten Grades sind alle gestorben. 
W. Fischer (Rostock). 


Ruskin, Differentialdiagnose zwischen Ozäna und Rhinitis atro- 
phicans. (Arch. of Otolaryng. 15, 1932.) 

Für die exakte Diagnose der Ozäna ist maßgeblich die Geruchsstörung, 
die Respirationsstörung und endokrine Störungen. Die Ozäna wird als eine 
Folgeerkrankung einer Endarteriitis obliterans aufgefaßt, die durch Störungen 
der Vasomotoren im Bereich des Ganglion sphenopalatinum bedingt sind, 
im Gegensatz dazu ist die Rhinitis atrophicans ein Folgezustand einer chroni- 
schen Entzündung mit Rundzelleninfiltration. Berberich (Frankfurt a. M.). 


Hoffmann, Carl, Der lymphoepitheliale Tumor. (Strahlenther. 45, 
H. 4, 601, 1932.) 

Unter Berücksichtigung der geschichtlichen Entwicklung der grundlegenden 
Entdeckung der lymphoepithelialen Tumoren durch Schmincke, dessen Arbeiten 
kurze Zeit nach ihrer Veröffentlichung von französischer Seite übernommen 
worden sind, berichtet Verf. auf Grund der bisher im Schrifttum bekannt 
gewordenen 93 Fällen unter Hinzufügung eigener Erfahrungen über Histo- 
genese, pathologische Anatomie, Klinik und Strahlentherapie der Schmincke- 
schen Tumoren. Dieser Tumor ist eine dysontogenetische branchiogene Ge- 
schwulst mit dem Bau des Iymphoepithelialen Gewebes, die an allen Organen 
vorkommen, welche entwicklungsgeschichtlich zu den Kiementaschen in Be- 
ziehung stehen. Zur differentialdiagnostischen Erkennung des lymphoepi- 
thelialen Tumors ist wegen mancher Aehnlichkeit mit anderen Krankheits- 
bildern die histologische Untersuchung unerläßlich. Die hohe Strahlenempfind- 
lichkeit dieser Geschwulst und die offenbar besonders große Gefahr der Zell- 
verschleppung nach chirurgischen Eingriffen macht die Strahlenbehandlung 
zur Methode der Wahl. Die Prognose ist bei rechtzeitiger und sachgemäßer 
Behandlung im Durchschnitt verhältnismäßig günstig. Windholz (Wien). 


Reuys, Ueber Fibro-Epitheliome der Nase und ihre Beziehungen 
zu den papillären Karzinomen. (Z. Hals- usw. Heilk. 30, 1932.) 
_. Die sogenannten „harten Papillome‘‘ der Nase wurden systematisch unter- 
sucht und diese Bezeichnung durch den Begriff des Fibro-Epithelioms ersetzt, 
da die Konsistenz dieser Papillome kein genügendes Differenzierungsmerkmal 
gegenüber anderen Papillomen darstellt. Diese Papillome unterscheiden sich 
nicht von den an anderen Körperstellen vorkommenden Papillomen; man findet 
einen bindegewebigen Grundstock mit wechselnder Beteiligung des Epithels, 
das sich überall frei an der Oberfläche entwickeln kann. Bei 7 von 12 unter- 
suchten Fällen wurden typische Fibroepitheliome gefunden. 3 weitere Fälle 
verliefen klinisch als Karzinome, während histologisch eine Mischform zwischen 
Papillom und Karzinom nachgewiesen werden konnte. Die 2 restlichen Fälle 
boten zunächst das Bild eines verzweigten Papilloms, zeigten aber schon zahl- 
reiche Atypien und Mitosen, so daß die Prognose nur mit Vorsicht zu stellen 
war. Die Fibro-Epitheliome der Nase stehen also an der Grenze der papillären 
Karzinome. Berberich (Frankfurt a. M.). 
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Yoshiwara, Ueber die Entstehung der Zysten in den Nasenneben- 
höhlen. (Fukuoka Ikwadeigaku Zasshi 25, Dtsch. Zusammenfassung 1932.) 
Pathologisch-anatomische Untersuchungen und Tierversuche an Nasen- 
nebenhöhlen ergeben, daß die Zysten in den Nebenhöhlen entzündliche Pro- 
dukte sind. Sie entstehen durch Störungen in der Absonderung der Drüsen, 
besonders aber ihrer Ausführungsgänge. Eine der Hauptursachen für die Aus- 
scheidungsstörungen ist das Oedem, andere Ursachen sind Steigerung der 
Sekretion, Konzentrationszunahme des Sekrets und Wucherung des Epithels 
im Ausführungsgang. Berberich (Frankfurt a. M.). 


Fischer, M., Die Formung der menschlichen Nase in der Pubertät. 
(Arch. Frauenkde u. Konstit.forschg 16, 113, 1930.) 

Zu der Ausbildung der sekundären Geschlechtsmerkmale während der 
Pubertät kommt noch als eine weitere, beiden Geschlechtern gemeinsame Ver- 
änderung während der Pubertätsjahre die endgültige Formung, und zwar Ver- 
größerung, der menschlichen Nase hinzu, die sowohl bei Frauen als auch be- 
sonders bei Männern graduell sehr verschieden, in den stärksten Graden aber 
überaus markant ausfallen kann. Der Gedanke liegt nahe, diese Vorgänge 
einschließlich der Nasenformung, da sie alle gleichzeitig um die Geschlechts- 
reife auftreten, auch einheitlich als durch die Entwicklung des Geschlechts- 
lebens und des Fortpflanzungstriebes bedingt aufzufassen. Bis jetzt ist nach 
Kenntnis des Verf. bezüglich des Riechorgans ein solcher Zusammenhang noch 
nicht hervorgehoben worden. Wenn auf der einen Seite die menschlichen Haut- 
und Haardrüsen mit der Behaarung als Bereiter und Spender von erotisierenden 
Riechstoffen mit der Geschlechtsreife wirksam werden, so gewinnt auf der 
anderen Seite die Annahme an Wahrscheinlichkeit und Natürlichkeit, daß die 
gleichzeitige Entwicklung und Vergrößerung der menschlichen Nase, d. h. des 
Riechorgans, das geforderte und notwendige Korrelat dazu sei. Verf. scheint 
geneigt zu sein, die Nasenumbildung in der Pubertät als ein sekundäres Ge- 
schlechtsmerkmal zu deuten und mit den übrigen sekundären Geschlechts- 
merkmalen in gleiche Linie zu stellen. [Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Wordley, E., Epistaxis ohne Teleangiektasie. [Epistaxis without 
teleangiectasia.] (Lancet 1932 II, Nr 25, 1331.) 

Eine 46jährige Frau litt seit ihrer Kindheit an Nasenbluten, in immer 
stärker werdenden Attacken. Bei der Einlieferung zeigte sie alle Symptome 
einer sekundären Anämie, Hb. 40 %, Erythr. 3,75 Mill., Resistenz der Roten, 
Blutungs- und Gerinnungszeit waren normal. Trotz wiederholter Transfusionen 
und antianämischer Behandlung starb die Pat. mit einem Blutbefund von 
Hb. 15 % und Erythr. 770000. Keine Sektion. Der Mitteilung ist ein Stamm- 
baum der Patientin beigegeben, aus dem hervorgeht, daß in 3 Generationen, 
bei männlichen wie bei weiblichen Familienangehörigen, derartiges schweres 
Nasenbluten beobachtet wurde. Sincke (Hamburg). 


Eiker, A., Recherches sur le tissue conjonctif basophile du larynx 
de l’homme. (Bull. internat. Acad. Polon. Cracovie 2, No 1, 21, 1931.) 
Untersucht wurde die Verteilung des basophilen Gewebes in den oberen 
Abschnitten des Larynx des Menschen. Das Hauptcharakteristikum dieses Ge- 
webes ist das Vorkommen einer mukoiden Grundsubstanz, die mit Alkohol am 
besten fixiert wird, während sie bei Fixierung mit Chromsäure fibrilläre oder 
schaumige Struktur erkennen läßt. Das basophile Bindegewebe des Larynx 
enthält besondere bläschenförmige Zellen. Die fibrillären Strukturen, die in 
diesen Zellen beschrieben sind (Dubreuil), sind Kunstprodukte. Die Zellen 
bestehen aus einem zentralen Protoplasmaklümpchen, das den Kern und kleine 
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Körnchen enthält, und einer Hülle, zwischen denen man eine halbflüssige, 
mukoide Substanz nachweisen kann, die bei Koagulation dieselben Strukturen 
wie beschriebene mukoide, extrazelluläre Substanz zeigt. Die Zellen entstehen 
dadurch, daß sich der zentrale Teil des Protoplasmas mit einem hellen Raum 
umgibt, in dem durch die Tätigkeit des Protoplasmas die mukoide Substanz 
gebildet wird. Die mukoide Grundsubstanz entsteht durch Umwandlung von 
Zytoplasma oder durch Sekretion. Man findet das basophile Gewebe im Larynx 
an folgenden Stellen: 1. Im Corpus adiposum, 2. in der Plica ventricularis, 3. vor 
der Fovea triangularis des Aryknorpels, 4. im Fettgewebe in der Nachbarschaft 
der hinteren Drüsen des Larynx. [Aus Anat. Bericht.) 


Losert, Zur Kasuistik der seltenen Kehlkopferkrankungen. (Dtsch. 
Z. Chir. 234, 764, 1931.) | 

Bei einem 68jährigen Manne fanden sich wachsgelb aussehende Ver- 
diekungen an der hinteren Rachenwand, im linken hinteren Gaumenbogen, an 
der Epiglottis und besonders in beiden Taschenbändern. Zweimal vorgenommene 
Probeexzision ergab lokale Amyloidablagerung innerhalb degenerativ umge- 
änderten Bindegewebes. Die Möglichkeit eines Zusammenhanges zwischen 
Schädigung durch den Beruf als Kohlenhändler und der Amyloidbildung wird 
erwogen. Weiter wird über einen Fall von primärem Kehlkopisarkom berichtet, 
bei dem die histologische Diagnose erst am exstirpierten Tumor gestellt werden 
konnte, nachdem zweimalige ausgiebige Probeexzision nur chronische Ent- 
zündung hatte erkennen lassen. Richter (Altona). 


Siegel, M., Ueber ungewöhnliche Veränderungen der Lunge bei 
kongenitaler Tuberkulose durch Fruchtwasseraspiration. (Beitr. 
path. Anat. 90, 503, 1932.) | 

Mutter des im 9. Lunarmonat geborenen Knaben starb 2 Tage nach dem 

Partus an progredienter Tuberkulose der Lungen. 15 Tage nach der Geburt ` 

erkrankte das zunächst gesund erscheinende Kind; die klinische Diagnose 

lautete auf Pneumonie. 19 Tage nach der Geburt erfolgte der Tod. Die Ob- 
duktion ergab exsudativ-tuberkulöse Veränderungen in den Bronchien und den 
benachbarten Alveolen mit beginnender Verkäsung in allen Teilen beider 

Lungen. Proliferative Vorgänge fehlten. Auch in den bronchialen Lymphknoten 

beider Seiten fand sich ein exsudativ-tuberkulöser Prozeß mit beginnender 

Verkäsung. Weiterhin fanden sich kleinste exsudativ-tuberkulöse Herde in 

Leber und Milz. Tuberkelbazillen ließen sich in Bronchiolen, Alveolen, in den 

_ bronchialen Lymphknoten in großer Menge nachweisen, vereinzelte Bazillen 

waren auch in allen untersuchten Organen der Bauchhöhle zu finden. Es dürfte 

sich in vorliegendem Falle um eine kongenitale Tuberkulose handeln, hervor- 
gerufen durch intra partum erfolgte Aspiration von tuberkelbazillenhaltigem 

Fruchtwasser. (Das Kind wurde sofort nach der Geburt von der Mutter getrennt 

und kam nie mit ihr in Berührung.) Diese Art der Infektion scheint schlagartig 

zu einer ausgebreiteten Infektion beider Lungen mit Entstehung einer tuber- 
kulös-käsigen Bronchiolitis und Alveolitis zu führen, so daß diese Lungen- 
veränderungen in ihrer Gesamtheit als Primärinfekt aufzufassen sind. 

Hückel (Göttingen). 

Feldman, William H., Untersuchung über die Pathogenität des 
Calmette-Bazillus. [A study of the pathogenicity of the bacillus 
of Calmette-Guérin (B.C.G.).] (Amer. J. Path. 8, Nr 6, 1932.)- 

Eine Originalkultur des Calmetteschen B.C.G.-Bazillus wurde auf Eidotter- 

Glyzerinnährboden weitergezüchtet und zwar wurde jeden Monat eine neue 

Subkultur angelegt. Jedesmal wurden 4 Meerschweinchen mit diesen Kulturen 
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geimpft, und zwar 2 intrazerebral, 1 subkutan, 1 intraperitoneal. Von 58 Tieren 
sind 54 spontan gestorben oder getötet worden. Bei insgesamt 11 Tieren alle 
spontan verendet — und zwar 9 mit intrazerebraler Impfung und je einem mit 
intraperitonealer und 1 mit subkutaner Impfung — wurden histologisch sichere 
tuberkulöse Gewebsreaktionen gefunden meist in den Meningen und im Gehirn, 
8mal auch in der Milz, 2mal in der Leber. Aus dem Gewebe konnten dann 
wieder säurefeste Stäbchen weitergezüchtet werden. Doch gingen Weiter- 
verimpfungen des tuberkulösen Gewebes auf neue Tiere nicht an. 
W. Fischer (Rostock). 


Rondoni, P., Ueber den Einfluß gewisser Stoffwechselprodukte 
auf die experimentelle Meerschweinchentuberkulose. (Z. Immun.- 
forschg 77, H. 3/4, 264, 1932.) 

Nach des Verf. Annahme dürften gewisse Stoffwechselprodukte, einige 
„Schlacken des Zellebens“, im natürlichen Geschehen der Abwehrvorgänge 
nicht gleichgültig sein; Rondoni beginnt mit einer Untersuchungsreihe, die 
sich als Aufgabe stellt, die Bedeutung einfacher Stoffwechselprodukte für den 
Verlauf einer chronischen Infektion zu ergründen. 

Es wurden 3 Körper geprüft: Harnsäure, Kreatin und Histamin; als 
chronische Infektion wählt Verf. die experimentelle Tuberkulose, welche durch 
intraperitoneale Einverleibung eines nicht sehr virulenten Stammes (eigener 
Laboratoriumsstamm) bei Meerschweinchen verursacht wird. Die zu prüfenden 
Stoffe wurden ebenfalls intraperitoneal gespritzt, und zwar schon wenige Tage 
nach der Infektion. Harnsäure wurde imal wöchentlich (je 2—5 cem einer 
zirka 1%, Lösung nach Köhler) insgesamt 40—65 ccm, Kreatin (je 0,01 g) 
2—3mal wöchentlich (insgesamt höchstens 0,5 g), Histaminchlorhydrat 1 : 500 
(0,5—1,0 ccm pro inject.) 2—3mal wöchentlich (insgesamt höchstens 0,033 g 
Histamin) eingeführt. Ä 

Es hat sich herausgestellt, daß die mit Harnsäurelösungen nachbehandelten 
Tiere eine schwerere Tuberkulose aufwiesen als die Kontrollen, während die 
mit Kreatin gespritzten Tiere eher eine gewisse Hemmung der Ausbreitung 
des Krankheitsprozesses zeigten. Histamin hat in den angewandten Mengen 
keinen Einfluß auf den Verlauf der experimentellen Tuberkulose. Zu ver- 
merken ist aber, daß die Infektion die Histaminempfindlichkeit der Meer- 
schweinchen erhöht. |Roulet (Berlin). 


Vollum, R., Untersuchungen über die Variabilität boviner Tu- 
berkelbazillen. (Vergleichende Färbeversuche nach Ziehl, Gram, 
Much und Weiss bei Tiefen- und bei Oberflachenwachstum in 
verschiedenen Nährböden). (Z. Immun.forschg 77, H. 3/4, 327, 1932.) 

Seiffert berichtete kürzlich über die verschiedensten Varianten des 

Wachstums boviner Tuberkelbazillen (Z. Immun.forschg 74, 116, 1932. Ref. 

Zbl. Path. 55, Nr 12); die von Vollum im gleichen Institut (Freiburg) vorge- 

nommenen Untersuchungen bilden eine Ergänzung der früheren Befunde. Es 

wurde versucht, das Auftreten säurenegativer Elemente durch die Nährboden- 
verhältnisse (somit durch Aenderung der Stoffwechselverhaltnisse) zu be- 
einflussen. Nach den Seiffertschen Befunden war anzunehmen, daß eine Ver- 
zögerung des Wachstums eine Verzögerung der Granulabildung nach sich ziehen 
würde. Es zeigt sich, daß die Fähigkeit der Granulabildung unzweifelhaft eine 

Funktion gewisser Kulturen ist; diese Funktion läßt sich jedoch von außen 

beeinflussen: „gleichviel ob die Tendenz zur Granulaentwicklung groß oder 

gering war, jeder Einfluß, der das bakterielle Wachstum hemmte oder förderte, 
hemmte oder förderte auch die Granulabildung“. Die Granulabildung ist als 

Teilfunktion der allgemeinen Lebensäußerungen der Tuberkelbazillen anzusehen. 
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Die Beeinflußbarkeit von außen gilt fiir die Granula der Ziehlfärbung wie 
auch für diejenigen (dunkle Granula) der Gramfärbung, beide sind wohl 
identisch. Von der Existenz grampositiver Granula als autonome Sonderformen 
der Tuberkelbazillen konnte sich Verf. in seinen Kulturen nicht überzeugen. 
Sind die Lebensfunktionen der Tuberkelbazillen im allgemeinen geschwächt, 
so ist auch das Auftreten der säurefesten Substanz verzögert; säurefeste Tu- 
berkelbazillen können in älteren Kulturen säurenegativ werden, insbesondere 
bei starker Granulabildung. Je geringer die Säurefestigkeit ist, um so besser 
fällt die Gramfärbung aus; dieselben Verhältnisse sind auch mit der Färbbarkeit 
nach Much festzustellen. Roulet (Berlin). 


Walzel, Ueber eine mit Erfolg ausgeführte Exstirpation eines 
großen hantelférmigen Thoraxlipoms an einem 15 Monate 
alten Kinde. (Arch. klin. Chir. 170, 111, 1932.) 

Bei einem 15 Monate alten Knaben war seit 5 Monaten eine schnell 
wachsende Geschwulst in der rechten Achselhöhle bemerkt worden. In der 
letzten Zeit trat eine zunehmende Erschwerung der Atmung auf. Bei der 
Operation wurde ein hantelförmiger Tumor entfernt, der aus zwei kleinfaust- 
großen Knoten bestand, welche durch einen daumendicken, durch den 3. Inter- 
kostalraum ziehenden Stiel miteinander verbunden waren. Histologisch handelt 
es sich um ein Fibrolipom. In Anlehnung an Coenen wird angenommen, daß 
diese hantelförmigen Tumoren schon vor Ausbildung des Thoraxskeletts an- 
gelegt werden und ihre Form erst durch dessen nachfolgende Ausbildung be- 
kommen. Richter (Altona). 


Koerbler, Multiple Karzinome. (Arch. klin. Chir. 170, 505, 1932.) 
Bericht über 8 Fälle von multiplen Karzinomen. In einem Fall bestand 
früher ein Uteruskarzinom, jetzt ein Karzinom auf dem Boden eines Lupus. 
In einem zweiten Falle bestehen gleichzeitig ein Uteruskarzinom und ein Nasen- 
karzinom. In einem anderen Fall werden gleichzeitig ein Kehlkopfkarzinom 
und ein Hautkarzinom beobachtet. Die übrigen Fälle betreffen multiple Haut- 
bzw. Lippenkarzinome. Die Fragen, ob die relative Seltenheit multipler Karzi- 
nome als Beweis gegen die Krebsdisposition angesehen werden kann, oder ob 
es auch beim Karzinom eine erworbene Immunität gibt, lassen .sich nicht ent- 
scheiden, da häufig das Eintreten des Todes nach der ersten Karzinomerkrankung 
das Erscheinen einer zweiten unmöglich machen wird. Richter (Altona). 


Silberstein, F., Neuere Ergebnisse der Krebsforschung. (Schweiz. 
med. Wschr. 1932, Nr 13, 153.) 

Die Kohlenhydratstoffwechseluntersuchung ergibt bei Karzinomkranken, 
bei stündlicher Belastung mit 10, 20, 30 und 40 g Traubenzucker eine Blutzucker- 
kurve aus den Stundenwerten, die zwischen der Blutzuckerkurve des Gesunden 
und der des Diabetikers steht. Das Maximum des Blutzuckeranstieges ist 
gegenüber dem Gesunden erhöht, aber nicht so stark wie beim Diabetiker und 
der Abfall zur Norm ist verzögert. Gelegentlich findet man aber bei Karzinom- 
kranken auch einfach atypische Blutzuckerkurven, z. B. mehrmaliges Schwanken 
um einen erhöhten Mittelwert. Belastungen mit 75 und 100 g Traubenzucker 
und mit Lävulöse ergeben ganz gleichsinnige Abweichungen, die alle auf eine 
veränderte Reaktion gegenüber dem wiederholten Reiz einer fraktionierten 
Kohlenhydratzufuhr schließen lassen. Es kann nicht sicher entschieden werden, 
ob es sich um eine primäre Leberschädigung oder um die indirekte Wirkung 
einer Noxe auf die Leber handelt auf dem Wege über Pankreas, Schilddrüse, 
Nebennieren oder vegetatives Nervensystem. Z. B. zeigen auch Basedowkranke 
gleichartige Abweichungen der Blutzuckerkurven wie die Karzinomkranken, 
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was aber nur auf eine gleichsinnig veränderte Erregbarkeit des Kohlenhydrat- 
stoffwechsels bei beiden Krankheiten schließen läßt. Ob die Kohlenhydrat- 
stoffwechselstörung der Karzinomentwicklung vorausgeht oder erst durch sie 
bedingt ist, ist noch nicht abgeklärt. 

Versuche mit dem Ehrlichschen Adenokarzinom bei Mäusen machen es 
wahrscheinlich, daß im Tumorgewebe ein komplexes Kohlenhydrat mit spe- 
zifischem passivem Antigencharakter vorhanden ist. Uehlinger (Zürich). 


Meyer, Robert, Myoblastentumoren („Myoblastenmyome Abrikos- 
soff“). (Virchows Arch. 287, 1932.) 

Es liegen im ganzen zirka 28 genaue Beschreibungen über Myoblasten- 
tumoren vor. Abrikossoff hat in zwei Mitteilungen diese Bildungen, die an 
ganz verschiedenen Stellen des Körpers gefunden wurden, beschrieben. Der 
häufigste Sitz dieser Knoten ist in der Zunge, in Oberlippe, in Wadenmuskulatur, 
in der Haut, an Stimmbändern usw. Den wesentlichen Teil der Tumoren bilden 
rundliche, teils ovale Zellen mit körnigem Plasma und meist hellen Kernchen. 
Diese werden mit den Sarkoblasten verglichen. Teils kommen synzytiale Zell- 
verbände vor, teilweise werden auch, besonders in der Zunge, Längs- und Quer- 
streifungen gefunden. Dieses letztere Vorkommnis wird als eine weitere Stufe 
der Entwicklung aufgefaßt. Die Neigung der Myoblasten zur Differenzierung 
ist äußerst minim. Diese Geschwülste können aus Myoblasten entstehen, die 
Regenerationserscheinungen zeigen, z. B. nach Trauma oder bei Entzündung. 
Das häufige Vorkommen der Knoten in der Zunge würde für den traumatischen 
Ursprung sprechen, besonders da sie meist in seitlichen Partien getroffen werden 
(kariöse Zähne, Biß). Klinge möchte den dysontogenetischen Ursprung der 
Geschwülste als sicher annehmen, besonders da solche Bildungen schon bei 
der Geburt beobachtet wurden. Abrikossoff hat in der letzten Mitteilung 
vier verschiedene Typen nach Zellgröße und nach den Zustand der Längs- und 
Querstreifung aufgestellt. Lipoide, Fette, Doppelbrechung und Glykogen findet 
sich nicht. In den großen Zellen sind teilweise basophile Körner eingelagert. 
Seltener kommen synzytiale Zellverbände vor, ferner auch Degenerationen, 
Atrophien usw. Die Gewächse der Zunge und diejenigen anderer Körperstellen 
sollen getrennt untersucht werden. 

In der Zunge kann gelegentlich eine wirkliche Gewächsbildung aus Myo- 
blasten entstehen, teilweise sind aber die Rückbildungsvorgänge viel stärker 
ausgeprägt wie die Neubildungsvorgänge. Bei den angeborenen Geschwiilsten 
z. B. des Oberkiefers werden keine Muskelfasern gebildet, aus diesem Grunde 
soll man bei der Deutung der Reifung der Myoblasten zu Muskelfasern in den 
Knoten der Zunge vorsichtig sein. Es ist eher anzunehmen, daß aus den Muskel- 
fasern regressive Gebilde entstehen, eventuell durch örtliche Schädigung. Eine 
gleichartige Entstehung ist bei den verschiedenen histologischen Befunden 
nicht anzunehmen. 

Bei den Myoblastenknoten der Zunge finden sich auf keiner Stufe der 
Entwicklung Myoblasten, die auch nur eine annähernde Aehnlichkeit mit den 
Gewächszellen haben, weder in Form noch Größe der Zelle noch in der Art der 
mehrkernigen Fasern. Gewöhnliche Myoblasten können es nicht sein, sondern 
nur solche, die die Fähigkeit einer Differenzierung gänzlich verloren haben. 
Dieser Verlust einer Differenzierung erklärt zum Teil, daß solche Zellen nicht 
infiltrierend wachsende Tumoren hervorbringen können. Das Verhalten ist 
möglicherweise durch die geringe Regenerationsfähigkeit der Muskulatur be- 
dingt. Es werden Vergleiche mit den Disgerminomen angestellt. 

Eine befriedigende Erklärung für das gehäufte Vorkommen dieser Gewächse 
am Kopf wird nicht gefunden. Scheidegger (Basel). 

7* 
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Klee-Rawidowicz, Erzeugung von bösartigen Geschwülsten durch 
Uebertragung von Embryonalgewebe. (Dtsch. med. Wschr. 59, H. 3, 
1932. 

Si Mäusen gelang es mit Embryonalbrei Tumoren zu erzeugen, wenn der 
Embryonalbreiinjektion eine längere Teerbehandlung vorangegangen war. 
Die Geschwülste beschreibt Verf. als Spindelzellsarkome. Das Geschwulst- 
gewebe läßt sich in vitro züchten, zeigt beim Zusammenbringen mit anderen 
Gewebsarten in der Gewebekultur aber keine Neigung zu infiltrativem 
Wachstum. Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Broders, Albert C., Carcinomain situ, im Vergleich mit gutartiger 
Epithelwucherung. [Carcinoma in situ contrasted with benign 
penetrating epithelium.] (J. amer. med. Assoc. 99, Nr 20, 1932.) 

Die Diagnose auf Karzinom wird in situ histologisch gestellt aus der 

Aenderung des Zellcharakters: erhöhte Färbbarkeit mit basophilen Farbstoffen, 

meist Vergrößerung der Zellkerne und Kerngröße im Verhältnis zur Plasma- 

menge, häufig atypische Mitosen und anderes. Es wird des näheren auf den 

Pagetkrebs der Brustdrüse eingegangen. B. hält den Pagetkrebs für echten 

Krebs. Findet sich dabei ein Adenokarzinom in den tieferen Abschnitten der 

Brust, so ist anzunehmen, daß der ganze krebsige Prozeß durch Entdifferen- 

zierung des Epithels an den verschiedenen Stellen entstanden ist. Bei gutartigen 

Epithelwucherungen, die die normale Grenze zwischen Epithel und Binde- 

gewebe überschreiten — wie bei chronischen Geschwüren, in tuberkulösen 

und anderen Granulomen usw. — behalten die Epithelzellen doch die Cha- 
rakteristika der normalen Epithelzellen. Da es hauptsächlich auf den Cha- 
rakter der Epithelzellen ankommt, darf man niemals ein Karzinom in situ aus- 
schließen, wenn die Epithelzellen die Balsamembran und die normale Grenze 
nicht überschritten haben: vielmehr kann es sich auch dann noch um Krebs 
handeln (Beispiel etwa der Pagetkrebs), und nur der Zellcharakter läßt hier 
die Entstehung treffen. 10 meist recht charakteristische Abbildungen sind zur 
Erläuterung beigegeben. W. Fischer (Rostock). 


Hoche, L., Ueber die Vergesellschaftung von Tuberkulose und 
Karzinom. (Wien. klin. Wschr. 1932, 19.) 

32jährige Patientin. Vor 15 Jahren Schwellung und Fistelbildung im 
Bereich des rechten Vorfußes. Seither wiederholt in verschiedenen Kranken- 
anstalten als Tbe. metastarsi in Behandlung. Therapeutisch unter anderem 
auch viel Röntgenbestrahlungen. Nach leichten Besserungen immer wieder 
Verschlechterungen des Leidens. Tbc. pulmonum. Nachdem vor 3 Jahren 
eine Probeexzision unspezifisches Granulationsgewebe ergeben hatte, ergibt die 
letzte Plattenepithelkarzinom. Ablatio cruris. Präparat: An der Außenseite 
des Fußes ein größerer Substanzverlust, in dessen Bereich der 3. und 4. Meta- 
tarsus von weichlichem Tumorgewebe durchsetzt ist. Histologisch: stark ver- 
hornendes Plattenepithelkarzinom. Verf. zählt diesen Fall jener Reihe von 
Fällen zu, wo sich auf dem Boden einer Tuberkulose ein Karzinom entwickelt 
hat. Hinweis auf die seltene Vergesellschaftung von Tuberkulose und Karzinom 
im Bereich einer Extremität. Hogenauer (Wien). 


Guzman Barron, E. S., Vergleich des Reduzierungsvermögens 
einiger typischer übertragbarer Geschwülste mit dem durch 
filtrierbare Virusarten hervorgerufener Geschwülste. Miteinem 
Anhang über den Stoffwechsel des infektiösen Myoms des 
Kaninchens. [Comparison of the reducing power of some typical 
transplantable tumors and of tumors produced by filterable 
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viruses. With an appendix on the metabolism of infectious 
myxoma of the rabbit.] (J. of exper. Med. 55, Nr 6, 1932.) 

Die Gewebe des Rousschen Hühnersarkoms und des infektiösen Kaninchen- 
myxoms besitzen das oxydierende und dann wieder reduzierende Enzym, die 
sogenannte Thunbergsche ,,Sukzinodehydrogenase“ nicht, während sich diese 
im normalen Gewebe und in übertragbaren Geschwülsten findet. Filtrierbare 
Virus-Krankheiten (wie Kaninchenvirus III, Kaninchenneurovakzine, Ka- 
ninchenherpes, Hühnerpocken) bewirken in den von ihnen angegriffenen Ge- 
weben eine teilweise Verhinderung der enzymatischen Wirkung der ,,Sukzino- 
dehydrogenase“. Im Anhang ist genauer von dem zuerst von Sanarelli be- 
schriebenen infektiösen Kaninchenmyxom, welches für Kaninchen spezifisch 
ist und durch ein ultramikroskopisches Agens hervorgerufen wird, die Rede. 
Es entstehen subkutane Knoten mit geschwulstartigem Wachstum. Der Stoff- 
wechsel dieser Knoten wurde mit Hilfe der Warburgschen Methoden unter- 
sucht. Sie zeigten, wie alle andere Geschwülste, ausgesprochen aerobe Glyko- 
lyse. Die anaerobe Glykolyse des Tumors ist im Gegensatz zu seiner geringen 
Respiration ganz ausgesprochen. Die Pasteursche Reaktion im Sinne von 
Warburg als Beziehung zwischen Respiration und Fermentation beträgt bei 
dem Kaninchenmyxom + 1,5, ähnlich wie die von Warburg verfolgten gut- 
artigen Geschwülste. G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Murphy, J. E., Sturm, E., Claude, A., und Helmer, O. M., Eigenschaften 
des einen Hühnertumor bewirkenden Agens. III. Versuche das 
aktive Prinzip zu isolieren. [Properties of the causative agent 
of a chicken tumor. III. Atempts at isolation of the active 
principle. |] 

Murpby, J. B., und Sturm, E., IV. Verbindung eines verhindernden 
Prinzips mit dem aktiven. [Association of an inhibitor with the 
active principle. | 

Murphy, J. B., Sturm, E., Favilli, G., Hoffman, D. C., und Claude, A., 
V. Antigene Eigenschaften des Hühnertumors I. [Antigenic pro- 
perties of the chickentumor I.] 

Murphy, J. B., und Sturm, E., VI. Einfluß des gleichzeitig vorhan- 
denen verhindernden Prinzips auf Mäusetumoren. [Action of 
the associated inhibitor on mouse tumors.] 

Murphy, J. B., und Sturm, E., VII. Trennung des gleichzeitig vor- 
handenen verhindernden Prinzips von den Tumorauszügen. 
[Separation of the associated inhibitor from tumor extracts.] 

Sturm, E., und Durand-Reynals, F., VIII. Der Einfluß von Hoden- 
auszügen auf das Wachstumstempo des Hühnertumors I. [The 
effect of testicle extract on the rate of growth of chicken 
tumor LI 

(J. of exper. Med. 56, Nr 1, 4, 5, 1932.) 

Von dem Auszug des Hühnertumor I wurde durch 2 verschiedene Methoden 
eine Eiweißfraktion getrennt, welche das ganze geschwulsterzeugende Agens 
enthielt. Der Niederschlag kann öfters gelöst und wieder ausgefällt werden, 
ohne an Wirksamkeit zu verlieren. Das Agens kann zu einem großen Teil von 
dem Eiweiß getrennt werden, da Aluminiumhydroxyd das Eiweiß adsorbiert, 
aber das Agens übrig läßt. Dies so gereinigte Material hat kaum mehr Eiweiß, 
wie chemische und biologische Nachweise ergaben. 

Getrocknetes Material des Tumors nach 2 oder 3 Waschungen wird wirk- 
samer und ein Auszug des Tumors wird ebenfalls wirksamer nachdem irgendein 
Faktor durch Adsorption an Aluminiumhydroxyd entfernt ist. Es wird hieraus 
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auf eine in der Hühnergeschwulst befindliche verhindernde Substanz geschlossen. 
Nach Zerstörung des tumorbewirkenden Faktors im Auszug einer langsam 
wachsenden Geschwulst durch Erhitzen auf 55° besitzt der Auszug die Fähig- 
keit, einen hochwirksamen Geschwulstauszug zu neutralisieren. Diese ver- 
hindernde Eigenschaft wird bei Erhitzung auf über 65° zerstört. 

Die Einspritzung von Geschwulstauszügen und ihren wirksamen Eiweiß- 
fraktionen bewirkt bei Kaninchen Präzipitine und neutralisierende Antikörper. 
Auszüge, aus denen der größte Teil der Eiweißkörper entfernt ist, führten wohl 
neutralisierende Antikörper, aber keine Präzipitine herbei. Das hochgradig 
gereinigte Agens bewirkt keine Präzipitine und nur in 2 der untersuchten 
15 Sera sprach einiges für das Auftreten neutralisierender Antikörper. 

Wasserauszüge des getrockneten Materials gewisser verhältnismäßig langsam 
wachsender Stämme des Hühnertumors I und eines weiteren als X bezeichneten, 
verhinderten ausgesprochen das Wachstum eines bestimmten Mäusesarkoms, 
nicht jedoch das des Bashfordschen Mäusekarzinoms noch eines Mäuse- 
tumors, bei dem aus dem Stroma eines Karzinoms ein schnell wachsendes 
Sarkom entstanden war. Seren immunisierter Kaninchen, welche das Agens 
des Hühnertumors neutralisieren, sowie Seren von gegen die Hühnertumoren 
hochimmunen Hühnern hatten auf die Mäusetumoren keinen sichtbaren Einfluß. 

Der bei gewissen verhältnismäßig langsam wachsenden Stämmen der 
Hühnertumoren angenommene verhindernde Faktor wird aus den Auszügen 
des getrockneten Tumormaterials mit Hilfe von Aluminiumhydroxyd adsorbiert, 
u aber durch Behandlung mit basischem Natriumphosphat wieder gewonnen 
werden. 

Auszüge aus Hodengewebe von Ratte, Kaninchen, Huhn oder Ochs zeigten 
bei Einspritzung zusammen mit Auszügen oder Zellen des Hühnertumors I 
keine besondere Wirkung, weder in Beschleunigung noch Verhinderung des 
Angehens der entstehenden Geschwülste. G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Hellwig, C. A., Die wissenschaftliche Grundlage der histologi- 
schen Tumordiagnose. [The scientific basis of biopsy in tumors.] 
(Arch. of Path. 14, 517, 1932.) 

Sammelreferat über die histologischen Kriterien fiir Malignität, über prä- 
kanzeröse Veränderungen und über die Prognose und Radiosensibilität der 
malignen Geschwülste. W. Ehrich (Rostock). 


Nemenow, Ueber Geschwülste embryonalen Baues (Embryozytome) 
und ihre Radiosensibilität. (Strahlenther. 44, H. 4, 655, 1932.) 

Verf. konnte im Hoden, Eierstock, Thymus, Tonsille und Hypophyse Tu- 
moren beobachten, welche durch hohe Strahlenempfindlichkeit gekennzeichnet 
waren. Diese Geschwülste zeigen histologisch eine weitgehende Ueberein- 
stimmung ihrer Struktur. Sie bestehen aus großen runden oder unregelmäßig- 

olygonalen Zellen, welche in ein schwach entwickeltes Stroma gelagert sind. 
Die Geschwülste sind von ausgesprochenem alveolären Bau und wurden früher 
als Seminome, Oophorome, Thymome oder einfach alveoläre Sarkome bezeichnet. 
Auf Grund der hohen Strahlenempfindlichkeit dieser Gewächse müssen sie in 
eine gesonderte Gruppe vereinigt werden, welche nach dem Vorschlag des Verf. 
als bösartige Embryozytome bezeichnet werden sollen. 

Die Strahlenempfindlichkeit der Geschwülste stellt im allgemeinen eine sehr 
exquisite biologische Reaktion dar, welche nach Ansicht des Verf. ermöglicht, 
über den Grad der Differenzierung der Zellen ein Urteil zu bilden. Die radio- 
sensiblen Embryozytome und ihre Metastasen haben die ausgesprochene Fähig- 
keit, infiltrativ in das sie umgebende Gewebe hineinzuwachsen, ohne dasselbe 
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zu zerstören. Ein Teil der Embryozytome steht nach dem Grade ihrer Strahlen- 
empfindlichkeit und der Art ihres Wachstums den Lymphosarkomen nahe. 
In die gleiche Gruppe gehört auch das Ewingsche Knochensarkom. | 
Das mikroskopische Bild der Tumoren kann uns nur über die grobe Struktur 
der Zellen, nicht aber über die feinsten Einzelheiten, in welchen sich die Strahlen- 
reaktionen abspielen, Aufschluß geben. Infolgedessen ist es in der Regel nicht 
möglich, nach dem histologischen Bild ein Urteil über die Strahlenempfindlich- 
keit der Tumoren zu bilden. Windholz (Wien). 


Fittipaldi,C., Beitrag zum Studium der Neurinome, mit besonderer 
Berücksichtigung ihrer Vereinigung mit Akromegalie und ihrer 
bösartigen Umwandlung. [Contributo allo studio dei neurinomi, 
con particolare riguardo 'all’associazione con acromegalia ed 
alla yore trasformazione maligna.] (Riv. Pat. nerv. 39, F. 2, 521, 
1932. 

Beschreibung zweier eigener Fälle von chirurgisch entfernten Neurinomen. 

Im 1. Fall ein Neurinom des N. tibialis bei einem 31jährigen Mann; das klinische 

und anatomisch-histologische Bild hatte keine besonderen Eigentümlichkeiten 

aufgewiesen. Im 2. interessanteren Falle (49jährige Frau) eigroßes Neurinom 
des N. ulnaris, das sich allmählich im Laufe von ungefähr 15 Jahren entwickelt 
hatte und das in den letzten 2 Monaten rascher gewachsen und schmerzhaft 
geworden war. Histologisch: beträchtliche Atypie der Neurinomzellen, Vor- 
kommen von Karyokinesen und Infiltrierung der Gefäßwände. Bemerkenswert 
ist das gleichzeitige Vorkommen eines akromegalischen Symptomenkomplexes, 
der nach dem Verf. wahrscheinlich von einem gleichzeitig vorhandenen Neu- 
rinom mit hypophysärem oder parahypophysärem Sitz abhängig ist. Zirka 

2 Monate nach der Operation trat plötzlich eine rasch wachsende orangengroße 

Geschwulst an der rechten Schulter auf; die Probeexzision bewies die der des 

primären Tumors ähnliche Struktur, jedoch mit ausgesprocheneren Zeichen 

von Bösartigkeit. Tod nach 3 Monaten; die Obduktion war nicht möglich. 

Zugegeben wird das Vorkommen eines echten malignen Neurinoms; Verf. glaubt 

jedoch, daß die maligne Umwandlung der Neurinome auch durch Anaplasie 

des Stützbindegewebes zustande kommen konnte. G. Patrassi (Florenz). 


Pettinari, V., Der Gegensatz zwischen malignen Blastomen und 
Tuberkulose. [L’antagonismo fra neoplasie maligne e tuber- 
colosi.] (Ann. ital. Chir. 11, F. 2, 140, 1932.) 

Verf. bestätigt, daß weder ein lokaler noch ein allgemeiner Gegensatz 
zwischen Krebs und Tuberkulose besteht, sondern nur eine verschiedenartige 
individuelle Gewebs- und Organdisposition. Krebs und Tuberkulose können 
gleichzeitig in demselben Organ bestehen, wie zwei vom Verf. beschriebene 
Fälle beweisen. Im 1. Fall (60jähriger Mann) handelt es sich um ein Adeno- 
karzinom der Brustdrüse, das mit einer Tuberkulose nicht nur in der Brust- 
drüse, sondern auch in den den axillaren Lymphknoten entsprechenden Me- 
tastasen zusammen besteht. Im 2. Fall (14jähriges Mädchen) bestand ein 
Lymphknotensarkom, das mit tuberkulösen Schädigungen sowohl bei den 
Lymphknoten als auch bei den Metastasen der Lungen, Leber und Niere ver- 
bunden war. 

Im allgemeinen geht die Tuberkulose dem Krebs voran; der letztere er- 
leidet andererseits keine Beschränkung im Wachstum durch die gleichzeitig 
vorhandene Tuberkulose. Beide Prozesse können sich unabhängig voneinander 
entwickeln; wenn sie aber in direkte Berührung kommen, so können die Krebs- 
elemente das tuberkulöse Gewebe durchdringen und es vollständig ersetzen, 
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analog dem beim normalen Gewebe stattfindenden Prozeß. Manchmal scheint 
der Krebs auf alte tuberkulöse Läsionen anreizend zu wirken, und die Metasta- 
sierung des Blastoms kann von einer miliaren Diffusion der Tuberkulose be- 
gleitet werden. G. Patrassi (Florenz). 


Mucci, D., Verhalten des Knochengewebes bei den experimentellen 
Blastomenimpfungen. [Comportamento del tessuto osseo negli 
innesti di tumori sperimentali.] (Tumori 18, F. 5, 501, 1932.) 

Bei Mäusen und Ratten wurde ein spindelzelliges Sarkom in der Nähe der 
Extremitätenknochen eingeimpft. Es wurden üppige Proliferationsprozesse des 
osteoiden Gewebes beobachtet, die histologische Bilder ergaben, welche jenen 
der Kallusbildung ähnelten; Ausgangspunkt dieser Vorgänge sind sowohl 
das Periostium als auch die paraostalen Gewebe. Außerdem kommen Rück- 
bildungserscheinungen sowohl des neugebildeten osteoiden Gewebes als auch 
des vorher bestehenden Knochengewebes vor. Die Kompakta ist besonders 
durch lakunäre Resorption oder durch Osteolyse zerstört; die Spongiosa zeigt 
eine Zerstückelung der Knochenbalken, so daß das infiltrierende Geschwulst- 
gewebe unter dem Bilde eines osteoiden Sarkoms erscheint. Konstant ist die 
Vermehrung der vielkernigen Riesenzellen (Megakaryozyten) als Reaktions- 
erscheinung des befallenen Knochenmarks. Die Struktur eines osteoiden 
Riesenzellensarkoms ist daher bezeichnend für das Blastomwachstum in den 
Epiphysen. 

Indirekt wurden so die Merkmale und der Verlauf der knochenbildenden 
Tätigkeit des Periostiums und der paraostalen Gewebe untersucht. 

G. Patrassi (Florenz). 


Montanini, N., Die Reaktionen der Lymphknoten in den Krebs- 
bezirken. [Le reazioni linfoghiandolari nei distretti sede di 
cancro.]| ( ori 18, F. 5, 328, 1932.) | 

Untersucht wurden die (chirurgisch entfernten) regionären Lymphknoten 
der Krebsbezirke bei 280 Karzinomkranken (es waren 36 Krebse der Brustdrüse, 
die anderen meistens der Mundhöhle und des Ph : 

Das histologische Bild wies 3 Typen auf. Beim ersten bestand nur eine 
totale Hyperplasie des Lymphknotens; hier waren die Metastasen selten und 
wurden von vereinzelten Krebszellen in den Lymphsinus gebildet. Beim zweiten 
(vermutlich durch starke Abwehrkräfte gekennzeichneten) Typ gab es eine 
deutliche histiozytäre Reaktion. Beim dritten war die Lymphknotensubstanz 
Sitz der Metastasen und wies die Zeichen einer sklerotischen Reaktion auf. 

G. Patrassi (Florenz). 


Mazzacuva, G., und Santoboni, Experimentelle Untersuchungen 
zur Geschwulstlehre. 2. Mitteilung: Morphologische Veränderungen 
im venösen, aus malignen Blastomen herstammenden Blut. 
[Ricerche di oncologia sperimentale. Nota seconda: Modifica- 
zioni morfologiche nel sangue venoso proveniente da tumori 
maligni.] (Pathologica [Genova] 24, No 491, 616, 1932.) 

Impfung eines übertragbaren Sarkoms (Galliera-Sarkom) in eine Niere 
von weißen Ratten und nachfolgende Untersuchung des Blutes beider Nieren- 
venen. In dem aus der geimpften Niere stammenden Blut wurde eine Ver- 
minderung der Erythrozytenzahl und des Hämoglobingehaltes und eine deut- 
liche Vermehrung der weißen Blutkörperchen mit Mononukleose und Lympho- 
penie verschiedener Intensität festgestellt. Als Kontrolle wurde das Blut der 
Aorta und der Nebennieren von normalen weißen Ratten untersucht. 

G. Patrasst (Florenz). 
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Bobbio, A., Ueber das gleichzeitige Vorkommen von Krebs und 
Tuberkulose. [Sull’associazione di cancro e tubercolosi.] (Cancro 
3, F. 1, 16, 1932.) 

Unter 1754 (im Zentralamt für Krebsbekämpfung in Turin beobachteten) 
Fällen von Krebs kamen nur in 5 (d. h. bei 2,85 %) gleichzeitig tuberkulöse Er- 
scheinungen in demselben, von Krebs betroffenen Organ vor. Kein Befund 
sprach zugunsten der Abhängigkeit des einen Prozesses von dem anderen. 

Bei 4 anderen Fällen entsprach eine Tuberkulose der regionären Lymph- 
knoten dem Krebsbezirk. Die Seltenheit der Krebsmetastasen in den tuber- 
kulösen Lymphknoten (eine solche wurde nur in einem Fall beobachtet) wäre 
auf die mechanische Hemmung des Lymphkreislaufs zurückzuführen. 

Zur Erklärung der Seltenheit der Konstellation Krebs-Tuberkulose nimmt 
Verf. eine individuelle Disposition an, die für den einen und für den anderen 
Prozeß verschieden wäre. G. Patrassi (Florenz). 


Ebner, E., Mandl, F., und Pich, G., Ueber das Verhalten des Blut- 
serums Krebskranker nach operativen Eingriffen. (Wien. klin. 
Wschr. 1932, 1.) 

Es sollte untersucht werden, ob die Operation Krebskranker imstande ist, 
Veränderungen des Blutserums in seinem chemisch-biologischen Verhalten zu 
bewirken. Angewandt wurde eine von Willheim und Stern angegebene 
Versuchsanordnung, bei welcher, statt wie bisher auf mikroskopischem, auf 
chemisch-kolorimetrischem Wege der Grad der Zytolyse festgestellt wird. 
Untersucht wurden 111 Fälle, wovon 95 verwertet werden konnten. Die Unter- 
suchungen ergaben, daß die palliative Operation nicht imstande ist, Verände- 
rungen des Blutserums hinsichtlich der Lipoidauslösungsreaktion zu erwirken. 
Hingegen erfolgte nach Radikaloperation meistens eine Umstellung der Re- 
aktionsfähigkeit in der Richtung, daß sie nunmehr der Reaktionslage eines 
Krebsfreien entsprach. Bezüglich des Zeitpunktes der Umstellung konnte keine 
Gesetzmäßigkeit gefunden werden. Hogenauer (Wien). 


Denks, Zur Frage des Röntgensarkoms. (Arch. klin. Chir. 168, 215, 1931.) 
Bericht über drei Fälle von Auftreten eines Sarkoms an intensiv mit 
Röntgenstrahlen behandelten Gelenken. In zwei Fällen hat es sich sicher um 
Tuberkulose gehandelt, während in dem dritten Fall aller Wahrscheinlichkeit 
nach keine Tuberkulose vorgelegen hat. Da sonst ein Zusammentreffen von 
Tuberkulose und Sarkom äußerst selten ist (in der ganzen Literatur ein einziger 
Fall), muß angenommen werden, daß die Röntgenbestrahlung diejenige 
Schädigung darstellt, die auf dem durch Trauma und Tuberkulose vorbereiteten 
Boden das Sarkom erzeugt hat. Richter (Altona). 


Bange, Beitrag zur Kenntnis der lateralen retroperitonealen 
Tumoren, unter besonderer Berücksichtigung der Myome. (Dtsch. 
Z. Chir. 234, 801, 1931). 

Bei einer 56jährigen Kranken, welche unter den Erscheinungen einer 
Pyonephrose zur Operation kam, fand sich am unteren Pol der rechten 
Niere eine große harte höckerige Geschwulst, welche sich unmittelbar dem 
unteren Nierenpol anschloß. Auf dem Durchschnitt erinnert der Tumor an das 
Aussehen der Fibromyome des Uterus. Auch histologisch zeigt der Tumor 
das Bild eines Fibromyoms. Daneben besteht eine ausgesprochene Polymorphie 
der Zellen. Auch die Kerne der Zellen sind vielgestaltig, haben Vakuolen und 
einen sehr wechselnden Chromatingehalt. Mitosen sind zahlreich. Der Tumor 
wird deshalb als sarkomatöses Fibromyom bezeichnet. Der Ausgangspunkt 
des Tumors ist nicht mit Sicherheit festzustellen. Der Ureter kommt als 
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Mutterboden nicht in Frage, da er mit dem Myom nirgends in engem Zu- 
sammenhang stand. Richter (Altona). 


Rummelhardt, K., Ueber Vergesellschaftung von Tuberkulose und 
Karzinom. (Wien. klin. Wschr. 1932, 34.) 
20jähriges Mädchen leidet seit 17 Jahren an einem fistelnden, tuberkulösen 
Prozeß der Articulatio sacroiliaca. Nach Behandlung mit Abjininsalbe (Kräuter- 
extrakte, Adstringentien, metallisches Arsen und Kalkoxyd) entwickelt sich 
im Fistelgebiet ein Plattenepithelkarzinom (histologischer Befund einer Probe- 
exzision). Verf. erörtert, ob die Verwendung der ätzenden Salbe in Beziehung 


zur Karzinomentwicklung zu bringen wäre. Hogenauer (Wien). 
Lipschütz, B., Die Struktur der Geschwulstzelle. (Wien. klin. Wschr. 
1932, 1.) 


Kurz zusammenfassender Bericht der Forschungsergebnisse des Autors 
über die Geschwulstzelle. Hinweis auf seine Ansicht, daß das Wesen der Ge- 
schwulstbildung in der Geschwulstzelle selbst gelegen sei, auf die die Krebs- 
zelle spezifisch kennzeichnende „Plastinreaktion“ mit den ihr eingelagerten 
„Stegosomen“. Verf. lehnt es ab, das Wesen des Karzinoms in einer spezifischen 
Erkrankung des Zellkerns zu sehen, nimmt vielmehr an, daß die Kanzerisation 
der Zelle auf einer tiefgehenden Erkrankung des Zellprotoplasmas beruht, was 
durch den Nachweis bestimmter intrazellulärer, morphologisch faßbarer Merk- 
male gekennzeichnet ist. Hogenauer (Wien). 


Scherber, G., Vergleichende Studien an Krebszellen und Plasma- 
zellen, Erörterung der im Zellkern gelegenen Grundlagen für 
die Krebsbildung. (Virchows Arch. 287, 1932.) 

Verf. sieht die Ursache der Krebsbildung in Kernveränderungen der Zellen 
eines umschriebenen Gewebsgebietes. W. Gerlach (Basel). 


Borak, Die Beziehungen zwischen der Strahlenempfindlichkeit 
maligner Tumoren und ihrer Muttergewebe. (Strahlenther. 44, H 4, 
601, 1932.) 

Bei der strahlentherapeutischen Behandlung maligner Tumoren müssen 
konstitutionelle und konditionelle Faktoren, welche auf die Strahlenempfind- 
lichkeit eines Tumors Einfluß ausüben, berücksichtigt werden. 

Die konstitutionellen Faktoren der Strahlenempfindlichkeit leiten sich 
aus der Beschaffenheit des Tumors, bzw. seines Muttergewebes ab und geben 
Aufschluß über die prinzipiellen strahlentherapeutischen Möglichkeiten bei 
einer Tumorart im allgemeinen. Es soll hierbei festgestellt werden: 1. Von 
welchem Muttergewebe der in Frage stehende Tumor hervorgegangen ist, 2. ob 
das Muttergewebe, aus dem der Tumor abstammt, ohne Nekrose der Nachbar- 
gewebe durch die Strahlen zum Schwund gebracht werden kann, oder nicht. 

Die konditionellen Strahlenempfindlichkeitsfaktoren leiten sich aus 
der Beschaffenheit der Nachbargewebe bzw. der regionären und Fernorgane ab 
und geben Aufschluß über die strahlentherapeutischen Möglichkeiten bei dem 
im konkreten Einzelfalle vorliegenden Tumor. Dabei ist festzustellen, ob die 
Nachbargewebe vom Tumor infiltriert sind, oder auf sonstige Weise (Infektion, 
Operation, Bestrahlung) geschädigt sind, und ob regionäre Metastasen oder 
Fernmetastasen bestehen. Windholz (Wien). 


Kondratenko, Ueber Krebs der Unterlippe bei einem 6jährigen 
Knaben. (Arch. klin. Chir. 168, 431, 1931.) 

Ein Knabe hatte sich im Alter von drei Jahren die Unterlippe leicht ver- 

letzt. Nach Abheilung der kleinen Wunde bildete sich an der Grenze von 
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Schleimhaut und Unterlippenhaut eine hanfkorngroße harte Geschwulst, 
welche sich zunächst nicht veränderte. Drei Jahre später verletzte sich das 
Kind an der gleichen Stelle wieder. Im Laufe eines Monats wuchs eine Ge- 
schwulst heran, welche die ganze Unterlippe einnahm und bis zum Kinn hinab- 
reichte. Die Speicheldrüsen und Lymphdrüsen unter der Zunge und am Unter- 
kiefer verdickten sich zu einer großen kompakten Geschwulstmasse. Probe- 
exzision ergab ein Basalzellenkarzinom. Die Beobachtung zeigt, daß das Kar- 
zinom auch im frühen Kindesalter auftreten kann. Dem Trauma wird in diesem 
Alter für das Entstehen des Karzinoms große Bedeutung beigemessen. 
Richter (Altona). 


Huzella, Th, Der „elastomotorische“ Histomechanismus der 
Krebsinfiltration. (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Das Wachstum der Geschwulst ist nicht nur eine Funktion der Geschwulst- 
zelle selbst, sondern ist durch die Resultante der Wechselwirkung der Zelle 
und der Interzellularsubstanz bedingt. Es wird auf die Wichtigkeit der Ober- 
flächenspannung der Zelle auf den zwischenzelligen Druck und auf das Zellen- 
sekret eingegangen. Scheidegger (Basel). 


Beitzke, H., Ein metastasierendes Angiosarkom. (Virchows Arch. 
287, 1932.) 

Verf. beschreibt eine sehr eigenartige bösartige Geschwulst des retro- 
peritonealen Gewebes mit Uebergreifen auf Gekröse, Beckenbindegewebe, 
Sigmoid und Mastdarm mit Metastasen in den benachbarten Lymphknoten 
und vor allem in den Lungen. Besonders kennzeichnend ist das fast ausschließ- 
liche Wachstum an und in Blut- und Lymphgefäßen. Ihre Wand wird durch- 
wachsen, gedehnt, teilweise bis zur Unkenntlichkeit zerstört und von Geschwulst- 
gewebe überzogen. So entstehen stecknadelkopf- bis frauenfaustgroße mit Blut 
gefüllte Hohlräume, in deren Inhalt Teile der Geschwulst gleichsam schwimmen. 
Die Diagnose wurde auf Angiosarkom gestellt, ohne daß die Feststellung mög- 
lich war, ob Lymph- oder Blutgefäße Ausgangspunkt waren. Mit diesem Befund 
wurde auch das klinische Bild der etwa 8 Monate vor dem Tod beginnenden, 
schließlich nicht mehr zu stillenden Lungenblutung erklärt. In der Literatur 
gleichartiger Fall nicht bekannt. W. Gerlach (Basel). 


Hamdi, H., Ueber den sogenannten Pflanzenkrebs und seine Me- 
tastasen und ihre Vergleichung mit dem Tierkrebs. (Virchows 
Arch. 287, 1932.) 

Verf. hat sich bereits seit Jahren mit dem Studium des sogenannten 
Pflanzenkrebs befaßt, und zwar wurden die Pflanzen mit Bakterien tumefaciens 
geimpft. In den Geschwülsten verlieren die Erreger nach einigen Jahren ihre 
Virulenz, und es kommt dadurch die Spontanheilung zustande. Nach erneuter 
Impfung gewinnen sie in 6 Monaten ihre Giftigkeit zurück. In der Natur kommt 
die Infektion entweder durch Insektenstich oder durch Verletzung zustande. 
Nach der Impfung beginnt die abnorme Zellerzeugung in den Schichten der 
Pflanzenteile, die vermehrungsfähige Zellen besitzen. Die neugebildeten Zellen 
sind vieleckig, werden nach und nach durch gegenseitige Druckwirkung viel- 
gestaltig und ungleich, gelegentlich Riesenzellbildungen. Die Gewächszellen 
sind vom Standpunkt ihrer physiologischen Tätigkeit aus nicht von normalen 
Zellen zu unterscheiden. Das an der Impfstelle entstandene Gewächs kann 
gelegentlich über faustgroß werden. Durch das ungleichmäßige Auswachsen 
der Gewebe wird der Krebs blumenkohlartig. Nur dieser äußeren Form nach 
ist die Krebsbenennung berechtigt. Die Tumoren vergrößern sich 1. durch Ver- 
mehrung der Zellen unter dem Einfluß des Erregers, nicht aus sich heraus; 
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2. durch eine homologe Infektion, hervorgerufene abnorme Vermehrung bei 
den umliegenden normalen Zellen; 3. durch Eindringen der Bakterien in die 
interzellulären Gänge und weiterer Umwandlung normaler Zellen in Geschwulst- 
gewebe. Die Bildung der sogenannten Metastasen beruht auf Hochwärtsver- 
schleppung mancher Bakterien von der Impfstelle aus während des Wachsens 
der Tiere. Das Herauswachsen von Zweigen aus einer Geschwulst ist nicht 
selten. Die Zweige können direkt im Geschwulstgewebe entspringen. Der 
Pflanzenkrebs ist in seinem Stoffwechsel und in seinem Wachstum nicht selb- 
ständig. Bei nur geringer Nahrungszufuhr der Pflanze leidet die Geschwulst 
und zerfällt teilweise. Oft heilt innerhalb von 3 Jahren der Pflanzenkrebs 
spontan. Der Pflanzenkrebs wird auch den Gesamtorganismus nicht schädigen. 
Er ist gar nicht in Beziehung zu setzen zu den tierischen Krebsen. 
W. Gerlach (Basel). 


Karlmark, Erich, Die Lokalisationstendenz bei Metastasierun 
durch die Venen in die Leber. (Acta path. scand. [Stockh.] 1932, 
Suppl. 13.) | 

Die Arbeit bringt zunächst einen ausführlichen Bericht über sämtliche 
bis jetzt beschriebenen Fälle von Gallenblasensarkom — mit Einschluß eigener 

Fälle bis jetzt insgesamt 30. Es wird des genaueren untersucht, wo sich die 

Metastasen dieser Geschwülste in der Leber anzusiedeln pflegen und wahr- 

scheinlich gemacht, daß dafür insbesondere das besondere Verhalten der Venen 

der Gallenblase und wohl auch derjenigen der extrahepatischen Gallenwege 
maßgebend ist. Diese Venen werden in sehr schönen Injektionspräparaten 
dargestellt und in mustergültiger Weise in zahlreichen Abbildungen wieder- 
gegeben. Man unterscheidet zweckmäßig 1—2 große Venen an der peritonealen 

Oberfläche der Gallenblase, meist nahe dem linken Rande; eine von diesen 

biegt oft in der Mitte der Blase zur Leber um. Sie münden meist direkt in die 

Leber, ohne wesentliche Verbindung mit den Piortaderästen. Auf der hepatalen 

‚Fläche der Gallenblase sind meist 6—10 kleinere, nach kurzem Verlauf in die 

Leber mündende Venen vorhanden. Die Untersuchung der Lage einer großen 

Anzahl von Leberabszessen nach Cholezystitis (ohne Cholangitis), ferner von 

Metastasen der Gallenblasen- und Zystikuskrebse zeigt, daß die Metastasen vor- 

zugsweise im Lobus quadratus und in der Nähe der Gallenblase liegen. Primäre 

Choledochus- und Hepatikuskrebse setzen ihre Metastasen zunächst im vordersten 

Teil der Porta hepatis. Die Lokalisation der Leberabszesse nach Cholezystitis 

im gleichen Gebiet wie die Metastasen der Gallenblasensarkome ist von dem 

Verhalten der Venen abhängig. Leberabszesse nach Appendizitis neigten zur 

Lokalisation im rechten Lappen; das Blut aus der Lienalis geht vorzugsweise 

in den linken Leberlappen. Die genauere Kenntnis der Metastasenlokalisation 

in der Leber ist gelegentlich auch für chirurgische Eingriffe wichtig. Die 203 

Seiten lange Arbeit bringt eine Fülle kritisch verwerteter Befunde und ist 

mit einer großen Anzahl zum Teil farbiger sehr schöner und lehrreicher Ab- 

bildungen ausgestattet. W. Fischer (Rostock). 


Loewe und Gerlach, Ein Beitrag zur Kasuistik multipler primärer 
Karzinome. (Dtsch. Z. Chir. 235, 527, 1932.) 

Bei einem 78jährigen Manne wurden gleichzeitig ein Plattenepithelkarzinom 
am linken Handrücken, ein beginnendes Karzinom über dem linken Stirn- 
höcker und ein linksseitiges Mammakarzinom beobachtet. Bei einem 67jährigen 
Manne bestanden gleichzeitig ein Karzinom am Pylorus, ein Karzinom an der 
Glans des Penis und eine Warze am rechten Mundwinkel mit Uebergang in 
Karzinom. Die Tumoren werden als multiple primäre Karzinome aufgefaßt. 

Richter (Altona). 
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Bücherbesprechungen 


Henke, F., und Lubarsch, O., Handbuch der speziellen pathologischen Ana- 
tomie und Histologie. Harnorgane, männliche Geschlechtsorgane. Bd. 6, 
Teil 3: Männliche Geschlechtsorgane. Bearbeitet von Priesel, Wien, Maresch, Wien, 
Chiari, Wien, Oberndorfer, München. Berlin, Julius Springer, 1932. 

Der 3. Teil des 6. Bandes des hoffentlich seiner Vollendung nunmehr bald entgegen- 
gehenden Handbuches ist vor der Fertigstellung des zweiten Teiles dieses Bandes er- 
schienen, in dem die Erkrankungen des Nierenbeckens und der ableitenden Harnwege 
enthalten sein werden. Es liegt hierin insofern ein kleiner Mißstand, als sich im dritten 
Teil Hinweise auf Abschnitte des zweiten Teiles befinden, der überhaupt noch nicht er- 
schienen ist, so daß in manchen Fällen gewisse, wenn auch kleine Lücken, zu verspüren 
sind. Dadurch, daß die besten Kenner der Erkrankungen der männlichen Geschlechts- 
organe als Bearbeiter gewonnen worden sind, ist es gelungen, eine Darstellung der patho- 
logischen Anatomie dieser Körperteile in einer Vollständigkeit zu geben, wie sie bisher 
wohl noch nirgends erreicht ist. Das ist um so mehr zu begrüßen, als gerade dieses Kapitel 
der speziellen pathologischen Anatomie in Vorlesungen und Forschung stiefmütterlich 
behandelt wird und die wichtigsten Arbeiten auf diesem Gebiete weniger von patho- 
logischen Anatomen als von Spezialklinikern ausgeführt sind. So wird das Erscheinen 
dieses Handbuchbandes ganz besonders begrüßt, weil es eine immer wieder in Erschei- 
nung getretene Lücke füllt und ein zuverlässiger Berater und Führer durch die Literatur 
des etwas abseits gelegenen Gebietes der Pathologie der männlichen Geschlechtsorgane ist. 

Es ist unmöglich, aber auch überflüssig, auf den Inhalt im einzelnen näher einzu- 
gehen. Nur einige wenige Hinweise seien an dieser Stelle gestattet: 

In dem Abschnitt von Priesel, der die Mißbildungen der männlichen Geschlechts- 
organe behandelt, ist ein ungeheuer reichliches Material eigener Beobachtungen zusammen- 
getragen und sehr kritisch verwertet. Die Ausführungen über die verschiedenen Formen 
der Entwicklungsstörungen an den Keimdrüsen, an den Samenblasen und am äußeren 
Genitale gründen sich durchweg auf die Entwicklungsgeschichte, die allein den Schlüssel 
zum Verständnis der komplizierten Veränderungen abgibt. Besonders zu begrüßen ist die 
glücklich getroffene Auswahl gut reproduzierter Abbildungen über eine Reihe seltener 
Veränderungen auf diesem Gebiete, an der die Sammlung der pathologischen Institute 
der Stadt Wien besonders reich zu sein scheint. Das gilt auch für den besonders hervor- 
zuhebenden Abschnitt über die Fehlbildungen vergänglicher embryonaler Organe mit 
und ohne Vergesellschaftung mit solchen der äußeren Geschlechtsteile, Veränderungen, 
die die Grundlage für den Hermaphroditismus verschiedener Art abgeben. Hier ist auch 
zu den neuesten Forschungen auf diesem Gebiete, in deren Mittelpunkt die Gold- 
schmidtschen Lehren und Untersuchungen über die Doppelgeschlechtlichkeit stehen, 
ausführlich Stellung genommen. 

Die Veränderungen des Penis und der Urethra sind von Maresch, Wien und Chiari, 
Wien, abgehandelt. Auch hier ist ein auBerordentlich reichhaltiges Material pathologisch- 
anatomischer Veranderungen verwertet, wie es wohl kaum ein zweites Mal in der Hand 
eines Forschers vereinigt sein wird. 

Es finden sich ausführliche Beschreibungen von Veränderungen, denen der fach- 
pathologische Anatom im allgemeinen wenig Beachtung schenkt, oder die nur selten 
Gegenstand seiner Untersuchungen werden. Es ist selbstverständlich, daß die patho- 
logische Anatomie der Gonorrhoe in erschöpfender Weise dargestellt ist. Besonders er- 
freulich ist es aber auch, daß nicht nur diese Erkrankung, sondern auch andere, seltenere 
Veränderungen, wie die Gangrän des Penis, die Tuberkulose der Harnröhre und die Viel- 
fältigkeit der syphilitischen Veränderungen, durch ganz ausgezeichnete Abbildungen dem 
Verständnis näher gebracht werden. 

Die Erkrankungen der inneren männlichen Geschlechtsorgane hat in meisterhafter 
und erschöpfender Weise S. Oberndorfer bearbeitet. Auf über 450 Seiten findet sich 
die Pathologie der Prostata, der Samenblasen, der Hoden, des Nebenhodens, der Hoden- 
hüllen und des Hodensackes dargestellt und durch 254 durchweg sehr instruktive Ab- 
bildungen erläutert. Für die meisten Abschnitte kann sich der Verf. auf umfangreiche 
eigene Untersuchungen berufen, so daß gerade die Ausführungen über die Prostatahyper- 
trophie, über die Erkrankungen der Samenblasen und über die Geschwülste des Hodens 
durch die überall hindurchklingende persönliche Note einen besonderen Reiz bekommen. 
Selbstverständlich ist auch die Frage der Zwischenzellen ausführlich behandelt. 

Der ganze Band ist durch Abbildungen in einer selten reichhaltigen, aber keineswegs 
überflüssigen Weise ausgestattet, deren Reproduktion überall völlig einwandfrei ist. Die 
soweit ich feststellen konnte, vollständigen und zuverlässigen Uebersichten über das 
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Schrifttum sind jetzt sehr zweckmäßig und übersichtlich durch Unterteilungen und kleinere 
Abschnitte angeordnet. 

Nicht nur Fachpathologen, sondern alle interessierten Kreise der Medizin würden 
sich freuen, wenn die noch ausstehenden Bände des Handbuches in absehbarer Zeit er- 
scheinen könnten und hinsichtlich Inhalt und Form den bisher erschienenen, insbesondere 
auch dem Band 6,3, der mit zu den besten Teilen des Werkes gehört, nicht nachstehen 
würden. Siegmund (Stuttgart). 


Romeis, B., Taschenbuch der mikroskopischen Technik. 13. Aufl. München 
und Berlin, Oldenbourg, 1932. Preis geb. RM. 23.50. 

Dieses immer mehr aus dem Rahmen eines Taschenbuches herauswachsende Werk 
des Münchener Anatomen, das von Böhm und Oppel begründet wurde, und zu den 
Standardwerken des Mikroskopikers gerechnet werden muß, liegt in neuer Auflage vor. 
Neben ‚dem Schmorl‘“ ist es auch für den Pathologen das unerläßlichste technische 
Werk, das auf seinen Arbeitsplatz gehört. Verläßlich in seinen Angaben, übersichtlich 
geordnet, umreißt es das ganze Gebiet der Mikrotomie, Mikroskopie und Färbetechnik, 
wobei es immer bis ins einzelnste Aufschlüsse gibt, und die neusten verläßlichen Apparate 
und Methoden beschreibt; von der Punktlichtlampe bis zum Ultropak, den Homalen, der 
Fluoreszenzmikroskopie und den neuesten Errungenschaften der Mikrotomtechnik findet 
alles zum mindesten Erwähnung. Weiter führen die ausführlichen Literaturnachweise 
sowie das umfangreiche Autorenregister. 

Es würde zu weit führen, alle neueingefügten Färbetechniken zu erwähnen, die 
natürlich den meisten Raum in diesem Werke einnehmen. Das gleiche gilt auch von dem 
Abschnitt über embryologische Untersuchungsmethoden. (Könnten für den Gebrauch 
des Pathologen noch ein paar Angaben über bakteriologische Färbungen in Ausstrich- 
präparaten in einer neuen Auflage beigefügt werden?) Der Anfänger findet sich im Ge- 
brauch des Buches ebenfalls auf das schnellste zurecht, wenn er sich zunächst nur an die 
in einem besonderen Abschnitt eigens für ihn zusammengestellten Techniken hält. Ver- 
dünnungstabellen der Alkoholreihen, eine tabellarische Uebersicht der Fixierungslösungen 
nehmen auf den Mikroskopiker Rücksicht, der schnell seine Lösungen ansetzen will, und 
sie erleichtern in der Tat das Arbeiten sehr angenehm. 

Das rasche Erscheinen der neuen Auflage des Werkes in so kurzer Zeit beweist seine 
Güte und seine Beliebtheit. Benoit (Jena). 


Mitteilungen 


Inhalt der Zeitschrift für Soziale Medizin, 1932 


Heft 7. 


Mosbacher, Die Richtlinien des Reichsausschusses für Aerzte und Krankenkassen 
für die Verordnung von Krankenhauspflege. Jacobson, Ueber die durchschnittliche 
Dauer des Krankenhausaufenthaltes und der Rekonvaleszenz nach typischen unkompli- 
zierten chirurgischen Eingriffen. Zadek, Die Röntgendiagnostik der Lungenkrankheiten, 
insbesondere der Lungentuberkulose. (Forts. aus H. 6). Okraß, Zur Krankenversorgung 
der Erwerbslosen. 

Heft 8. 


Fraenkelu. Rittau, Die Gonorrhoe der Frau (Klinische Behandlung). Hofbauer- 
Flatzeck, Vertrauensarzt und Kassenärzte. Dietrich, Pathologische Anatomie in der 
Krebsbekämpfung. (Die mikroskopische Geschwulstdiagnose soll nur in gut eingerichteten 
pathologischen Instituten von Aerzten mit genügend langer Ausbildung und Erfahrung 
ausgeübt werden! Auf die pathologische Anatomie ist nicht nur die wissenschaftliche 
Krebsforschung begründet, sondern auch die praktische Erkennung der Krebskrankheit 
aufgebaut. Eine möglichst vollständige Obduktionsstatistik würde eine zweifelsfreie 
Grundlage der Ursachenforschung abgeben. Es gilt somit, die Widerstände in weitesten 
Kreisen der Bevölkerung zu überwinden und die Behörden, Krankenkassen und andere 
Träger der sozialen Versicherung in höherem Grade für diese Frage zu interessieren.) 
Henriques, Krankenstatistik in den Krisenjahren. 


Heft 9. 

Rosenstein, Operativ oder konservativ ? (Betrachtung über eine wirtschaftliche 
Behandlung.) Reckzeh, Welche Bade- und Brunnenkuren sollen die Krankenkassen 
in der Notzeit gewähren? Reiler, Menstruationsstörungen. Mosbacher u. Wentzel, 
Richtlinien des Reichsausschusses für Aerzte und Krankenkassen für wirtschaftliche 
Arzneiverordnung. Vom 22. Juni 1932. 
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Heft 10. 


Schönfeld, Der Zoster. Okraß, Die Leistungen der Krankenkassen an die 
Arbeitslosen und Arbeitsdienstwilligen. Freund, Muskelrheumatismus (Klinik). Mos- 
bacher u. Wentzel, Richtlinien des Reichsausschusses für Aerzte und Krankenkassen 
für wirtschaftliche Arzneiverordnung. 


Heft 11. 

Meyer, Die chirurgische Behandlung des Basedow. Mahlo, Die Begutachtung 
der Arbeitsfähigkiet. Langstein, Die Behandlung der Ernährungsstörungen des Säug- 
lings. Balogh, Ueber die klinische Behandlungsdauer urologischer Erkrankungen. 
Augustin, Die tschechische Sozialversicherung. 


Heft 12. 


Schneider, Die Psychopathien in der Krankenversicherung. Hirschberg, 
Ueber aktuelle Fragen auf dem Gebiete der Verdauungskrankheiten und ihre Beziehungen 
zur sozialen Medizin. Fränkel, Ursachenforschung und -bekämpfung beim Asthma 


bronchiale. Augustin, Sozialversicherungsgesetzgebung in Polen. 


Bickert (Jena). 


Die Deutsche Gesellschaft für innere Medizin hält ihre 45. Tagung von Dienstag, 
den 18. bis Freitag den 21. April 1933 in Wiesbaden unter dem Vorsitz von Herrn Pro- 


fessor Dr. Lichtwitz-Berlin ab. 


Das wissenschaftliche Programm des Kongresses sieht folgende Referate vor: 


Dienstag, den 18. April: Pathologie der Erythrozyten und des Hämoglobins. 
Berichterstatter: Herr Hans Fischer-München, Herr Kämmerer-München, Herr 


Seyderhelm-Frankfurt am Main. 


Mittwoch, den 19. April: Zusammenfassender Vortrag über das Nebennieren- 


problem. Herr Laqueur-Amsterdam. 


Donnerstag, den 20. April: Die Bedeutung der Schwermetalle für physio- 


logische und pathologische Vorgänge. 


Berichterstatter: Herr Heubner-Berlin, 


Herr H. Zangger-Zürich, Herr Martini-Bonn, Herr Embden-Hamburg. 
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Ein Fall von vaskularisiertem parietalem Thrombus 
des linken Vorhofs 
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(Aus der pathologisch-anatomischen Abteilung des Metschnikoff-Krankenhauses 
zu Leningrad. Vorstand: Prof. Dr. N. Anitschkow) 


Mit 3 Abbildungen im Text 


In der Frage nach der Natur der sogenannten Herzpelypen, die vorwiegend 
im linken Vorhofe auftreten, gibt es bekanntlich zwei verschiedene Ansichten. 
Einige Autoren beziehen diese verhältnismäßig seltenen und ihren Beschaffen- 
heiteri nach sehr eigentümlichen Bildungen auf wahre Geschwülste, nämlich 
auf Fibrome (H. Jaffé) bzw. Myxome und leiten sie nach H Ribbert vom 
Ueberbleibsel des embryonalen muzinhaltigen Gewebes ab. Dagegen andere 
halten sie für organisierte parietale Thromben des Endokards, deren eigen- 
tiimlicher Aufbau nach K. Husten eine Folge der Anpassung zur lokalen 
anatomisch-physiologischen Bedingungen darstellt. Eine neue Bestätigung 
der letzten Ansicht kann man in einigen pathologisch-anatomischen Besonder- 
heiten des von mir untersuchten Falles von parietalem geschwulstartigem Ge- 
bilde des linken Vorhofs ersehen. | 

Frau A.N.P., 38 Jahre alt, betrachtet sich als 1 Jahr krank. Den 9. 6. 30 wurde 
sie in die Therapeutische Abteilung des Metschnikoff-Krankenhauses mit Klagen auf 
schwere Empfindungen in der Herzgegend und Herzklopfen aufgenommen. Früher 
kurze Anfälle von Ohnmacht. Während der letzten Zeit beständige Todesangst. Gegen 
Ende des Krankheitsverlaufes Magenschmerzen und Erbrechen. 

Im Laufe einiger Wochen abends Frösteln, Temp. 37—39°. Vergrößerung der 
linken Gaumentonsille, die später verschwand. Schmerzhaftigkeit in den Gelenken der 
oberen Extremitäten. In der Blutaussaat Streptococcus haemolyticus. Perkutorisch 
Herzerweiterung in transversaler Richtung. An der Herzspitze der erste Ton verstärkt, 
der zweite gedämpft, zuweilen gespalten, dumpfes präsystolisches Geräusch. Vergröße- 
rung der Leber um drei Querfinger. In den Lungen zu Anfang der Krankheit keine 
besondere Veränderungen, späterhin schwache Atmung und feuchtes Röcheln bei Ein- 
atmung unter der Scapula. Den 27. 2. Tod. 

Klinische Diagnose (Dr. K. A. Schtschukarew): Polyarthritis sub- 
acuta, Endocarditis acuta — Stenosis et Insufficientia mitralis. Decompen- 
satio cordis. Bronchopneumonia bilateralis. 

Bei der am nächsten Tage vorgenommenen Obduktion wurde von mir 
folgendes festgestellt. 

Leiche eines proportionell gebauten Weibes von geniigender Ernahrung, Gewicht 
62 kg, Körperlänge 162 cm. In der rechten Pleurahöhle 1000, in der linken 400 ccm 
und im Herzbeutel eine geringe Menge durchsichtiger heller Flüssigkeit. Gaumentonsillen 
von der Größe einer Walnuß, gequollen, von blaß-graurötlicher Farbe. Schleimhaut des 
Larynx und der Bronchien blaß. Die peribronchialen Lymphknoten von mittlerer Größe, 
gequollen, von blaß graurötlicher Farbe. Lungen frei, ödematös, überall lufthaltig. 
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Herz (11,5 x 11 cm) mit mäßiger Fettablagerung unter dem Epikard. Beide Vorhöfe 
und die rechte Kammer beträchtlich erweitert; in der Höhle des rechten Herzens reichliche 
Mengen von lockeren Blutgerinnseln. Im linken Vorhof findet sich ein mit dessen Wandung 
im Gebiet des Limbus ovalis durch einen Stiel von 1 cm im Durchmesser verbundenes, 
birnartiges 7 x 5 cm großes Gebilde mit höckeriger Oberfläche, von prall-sülziger Kon- 
sistenz und graugelber Farbe mit dunkelroten Bezirken im Zentrum (Abb. 1). Bei Lupen- 
untersuchung sind an der Oberfläche des Gebildes zahlreiche Poren von der Größe eines 
Stecknadelkopfes zu sehen. Das Gebilde füllt die ganze Höhle des Vorhofs aus, seine 
untere konusartige Spitze ragt in die atrioventrikuläre Oeffnung herein. Letztere ist 
etwas verengt. Die Ränder der mitralen Klappe sind etwas verdickt, fest, von weißlicher 
Farbe. Ihre Chordae tendineae sind verdickt und verkürzt. Die papillären Muskeln 
sind stark entwickelt. Die Dicke der Wandung der linken Kammer beträgt 1,5 cm, der 
rechten 0,5 cm. Der Herzmuskel ist von herabgesetzter Konsistenz und grauroter Farbe. 
An der Intima der Aorta ge- 
ringe Menge kleiner gelblicher 
Platten. Leber vergrößert, 
etwas verhärtet mit Muskat- 
nußzeichnung. Milz (12 x 7 
x 3 cm) von gesteigerter Kon- 
sistenz, gleichmäßig blaß grau- 
roter Farbe, mit hervorragen- 
den Follikeln ohne Pulpa- 
hyperplasie. Nieren etwas 
vergrößert, blutreich mit 
schwach angedeuteter Zeich- 
nung. Uebrige Organe o B. 


Anatomische Dia- 
gnose. Parietales ` ge- 
schwulstartiges Gebilde des 
linken Vorhofs. Chronische 
fibröse Endokarditis der 
Mitralklappe mit Stenose 
und Insuffizienz derselben. 
Atherosklerose der Aorta. 
Stauungsleber und Nieren. 


Mikroskopische Unter- 
suchung: Färbung der in 
10% Formol fixierten Ge- 
frierschnitte mit Sudan III, 
der Zelloidinschnitte mit Häm- 
alaun-Eosin, Pikrofuchsinnach 
van Gieson, Fuchselin nach 
Weigert, polychromem Me- 
thylenblau nach Unna, Me- 
thylviolett nach Weigert- 

Gram und Azur-II-Eosin 

Abb. 1. Parietaler Thrombus des linken Vorhofs. nach Nocht: Inder Haupt: 

masse besteht das Gebilde 

aus einer homogenen Grundsubstanz mit kleinen ovalen Lakunen in den tieferen Teilen 

und mit Ausbuchtungen der äußeren Oberfläche. In dieser Substanz sind ziemlich ver- 

einzelte, stellenweise aber in dichteren geringeren Gruppen rundzellige Elemente ge- 

lagert — Poly-, Angio- und Fibroblasten, es kommen auch Plasmazellen, Lipoidphago- 

zyten mit ziemlich großem kugelförmigen Kern und Zellen mit Einschlüssen von 
braunen Pigmentschollen im Protoplasma vor. 

Mit Hämalaun-Eosin wird die Grundsubstanz blaB rosa, stellenweise mit einer 
Lila-Schattierung gefärbt. Bei Färbung mit polychromem Methylenblau treten diese 
letzteren undeutlich konturierten Bezirke auf dem bläulichen Hintergrund als rosa gefärbte 
Stellen hervor. Mit Sudan III wird die Grundsubstanz diffus, jedoch nicht gleichmäßig 
intensiv orangegelb gefärbt; stellenweise kommt eine siebartige Struktur in Gestalt 
einer Menge kleiner runder Lichtungen, gleich wie mit Hämalaun diffus bläulich gefärbte 
Bezirke zum Vorschein. In den Schichten, die unmittelbar den Lakunen anliegen, ist 
die Grundsubstanz sowie der Inhalt einiger Lakunen mit Hämatoxylin besonders scharf 
gefärbt. Bei Färbung mit Fuchselin nehmen einige Bezirke eine diffuse bläulichlila 
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Schattierung an, es werden jedoch keine differenzierten elastischen Fasern beobachtet. 
Bei der Färbung mit Methylviolett sind ab und zu in den tiefen Teilen und in be- 
trächtlicher Menge an der Peripherie faserige Fibrinmassen zu sehen. Bei Färbung 
nach van Gieson treten auf dem blaßrosa Hintergrunde intensiver gefärbte Kollagen- 
fasern in spärlicher Menge hervor. In den peripheren Teilen ist die faserige Substanz 
der Oberfläche des Gebildes parallel orientiert. An der Peripherie des Gebildes und 
in einigen Ausbuchtungen frische geschichtete Thrombenmassen mit Blutplättchen und 
zerfallenden Leukozyten. In der Tiefe des Gebildes in der Grundsubstanz geringe An- 
häufungen von Erythrozyten und ab und zu Klümpchen von braunen Pigmentkörnern. 
An der äußeren Oberfläche des Gebildes und an der Wandung der Lakunen bzw. 
der Ausbuchtungen lagern sich Endothelzellen, jedoch in bedeutendem Abstand von- 
einander. Im Lumen einiger Lakunen ist Blut erhalten (Abb. 2). Einige Bezirke des 
Gebildes sind von mit Blut an- 
gefüllten Blutgefäßen vom kapil- EEE EE or mee i 
laren Typus durchsetzt, deren Gage E Kuel Ae 
Wandung lediglich aus einer Ph Eh PET Ser ar 
Schicht von Endothelzellen be- A, teen BERNER ZIEL 
steht. Einige von diesen Ge- Ce AE Be See , d Zeie 
fäßen sind sehr breit (Abb. 3). ee ae ; we! d ei 8 
Unmittelbar von der Wandung ORAT Yen ae KEE Lea sp, 
dieser Gefäße zweigen sich Züge . "- u un, nt Sse RER 
aus länglichen, manchmal zwei- mn mat Te na nr n.% 
reihigen Endothelzellen ab. E tt ET TS Ee Ren 
Stellenweise ist in diesen Spros- + ` Me a, A ER 
sen neugebildeter Kapillaren E erst nen le ee 
eine enge mit Blut ausgefüllte IE ah RE A a a ~ Men = 2 
Lichtung zu sehen. Vorwiegend te Y "st 2m (0 MP2 CUS ae Be", 
im Zentrum und an der Basis ~ , * eet, SNe) e EE E. 
des Gebildes in der Umgebung Bea eg HE Be, 
der Blutgefäße gleichwie inner- ° nn TEN we Des 
halb der Lakunen finden sich "e RE Rei ug 22. = SOR 
Herde von Blutbildung, die aus a ; Zë, SA ya eS 
kleinen Gruppen von Hamozyto- = os emer ee m 
blasten und Normoblasten mit ». < >; e "e N A ne N 
einzelnen Megakaryozyten be- ~ ~ = un we ee 
stehen. ee OA Ed Ën at Sr. Tan e 
Bei der Untersuchung des ee m ae," 
schmalen Stieles, der die Bass ~° SL Bee ne FEAR 
des Gebildes mit der Wandung "ee Ne Se 
des linken Vorhofs verbindet, , x um Irre, a "Dr 
und des anliegenden Endokards {| ~: eh SoS PAS SE tres | 


Age, 


stellt sich heraus, daß die Kon- TT Spe BR, p 
Pr Rz « “rn hr WE En FELGEN A 


turen der betreffenden Partien \ >s geet SEE NIT We 
glatt sind, das Endokard zeigt "sr. nu... ; SS "ap ; 
nur eine unbedeutende Ver- 'ı Al..." 
dickung mit Behaltung seiner ~~ “#. Si 
Schichten, größere Blutgefäße "ee, bei aa Ls 
im Stiele selbst fehlen. ee weie rn wi 
Mikroskopisch zeigt die 
Milz eine Hyperplasie der Zell- Abb. 2. Mikrophotogramm. Van Gieson. Zeiss 


elemente der roten Pulpa. In Obj. 8 mm, Ok. 4, D. 30 cm. 

der Leber werden starke Stau- 

ungserscheinungen mit Atrophie der peripheren Teile der Läppchen beobachtet. In 
den Lungen und Nieren wurden keine besonderen pathologischen Erscheinungen ver- 
zeichnet. 


Die angeführten Befunde mikroskopischer Untersuehung, namentlich das 
Vorhandensein des Fibrins in der Tiefe und der frischen Thrombenmassen in 
den peripherischen Teilen des Gebildes, dessen Vaskularisation und Zellbestand 
sprechen gegebenenfalls für die Diagnose eines vaskularisierten parietalen 
Thrombus. Die metachromatische Färbung einiger Bezirke der Grundsubstanz 
mit polychromem Methylenblau beim Fehlen von für Myxom typischen stern- 
artigen Zellen gestattet uns lediglich, von dem Vorhandensein einer chromotropen 
Substanz zu reden, die sich offenbar auf Mukoiden bezieht. Abgesehen von 
dem Fehlen eines echten myxomatösen Gewebes spricht gegen das Anerkennen 
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des Myxoms im betreffenden Fall, auch das Fehlen von größerer oder einer 
beträchtlicheren Menge kleiner ‘Blutgefäße an der Stelle der Verbindung des 
Gebildes mit der Vorhofswand. Für den thrombendokarditischen Ursprung 
des Gebildes spricht sowohl in unserem Falle als auch in der Mehrzahl der 
ähnlichen Literaturfälle dessen Kombination mit Endokarditis. 

Gegen die thrombendokarditische Natur der polypösen parietalen Gebilde 
des Herzens spricht nach H. Ribbert einmal ihre vorwiegende Lokalisation 
vorzugsweise im linken Vorhof, bedeutend seltener im rechten und äußerst 
selten in den Kammern, während an den Stellen, die zur Thrombenbildung 
besonders disponiert sind 
(Vorhofsaurikeln, intertrabe- 
kulären Räumen der Kam- 
mern), keine Organisation 
der parietalen Thromben be- 
obachtet wird; sodann ihre 
eigenartige polypöse Form, 
die den parietalen Thromben 
mit einer anderen Lokali- 
sation nicht eigen ist, und 
schließlich das Fehlen von 
sicheren Beobachtungen über 
Organisation der Herzthrom- 
ben im allgemeinen und in 
deren frühen Stadien im 
speziellen. 

Tatsächlich ist die Lo- 
kalisation der parietalen 
Gebilde des Herzens sehr 
typisch. So lagerten sie 
sich nach Husten 45mal 
unter 71 Fällen in der Nähe 
des Foramen ovale. Nach 
Husten ist die Häufigkeit 
der an bestimmten Stellen 
N des Vorhofs vorkommenden 
AC organisierten Thromben die 
Yes, gleiche wie die der sogenann- 
cote Ts ten Polypen und Myxome. 

Bei der Analyse der Bedin- 
Abb. 3. Mikrophotogramm. Van Gieson. Zeiss gungen, die zur Entstehung 
Obj. 8 mm, Ok. 4, D. 30 cm. der Thromben im Gebiete 

des Foramen ovale beitragen 

weist Husten darauf hin, daß dieser Abschnitt der Wandung des linken Vor- 
hofs von einem endokarditischen Vorgang häufig befallen wird. Der sich hier 
ausbildende Thrombus liegt im Strom des in den Vorhof einfließenden Blutes 
an dem unbeweglichsten bei der Tätigkeit der Herzmuskulatur, im Grunde 
bindegewebigen Bezirke der Wandung, wodurch die schmale Basis des sich 
ausbildenden Thrombus bedingt wird. Schließlich wird letzterer durch den 
Blutstrom ständig zur Vorhofswandung angepreßt, rüttelt und dehnt sich aus. 
Der korallenartige Aufbau des parietalen Gebildes in unserem Falle, welches 
sich makroskopisch durch Höcker und Vertiefungen an seiner Oberfläche und 
mikroskopisch durch Ausbuchtungen und Lakunen in dessen Tiefe äußert, 
steht in vollem Einklang mit den hydrodynamischen Besonderheiten der Vor- 
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hofshöhle. Die ständige Abwechslung der Steigerung und Senkung des Blut- 
drucks bei der Systole und Diastole des Vorhofs ruft ein ununterbrochenes 
Zusammenpressen und Ausdehnung des mit der Wandung des Vorhofs ver- 
bundenen Thrombus hervor. Seine schwammartige Struktur ist somit eine 
Anpassungsform zu lokalen mechanischen Bedingungen. 

Wir stellen in unserem Falle die Diagnose der Geschwulst auch deshalb 
in Abrede, weil die Möglichkeit des Wachstums der Geschwulst in der Richtung 
des Lumens bei Abwesenheit jeglicher Anzeichen der Geschwulstelemente im 
Herzgewebe selbst als ganz unwahrscheinlich zu betrachten ist. 

Die von den Anhängern der Ansicht von Ribbert angeführte histologische 
Einteilung der Herzmyxome in folgende Unterarten: 1. mit Fibrin und Hämo- 
siderinablagerung, 2. mit größerer oder geringerer Menge von elastischem Ge- 
webe, 3. mit jungen Blutgefäßen und 4. mit Bindegewebe bzw. ohne einige von 
diesen Eigenschaften (Wassiljeff), entspricht vollständig den verschiedenen 
Stadien der Organisation der parietalen Thromben. Unter den Pathologen ist 
jedoch eine traditionelle Auffassung der in Rede stehenden Gebilde als Blastome 
des Herzens immer noch lebendig. So rechnet z. B. Ugriumow den von ihm 
beschriebenen Fall eines papillomatösen Gebildes des rechten Vorhofs (im 
Gebiete des Foramen ovale und der papillären Muskeln der rechten Kammer) 
zu den Myxomen des Herzens, trotz dem Vorhandensein aller Eigenschaften 
der Organisation des Thrombus, und zwar: frische Blutergüsse im Zentrum 
der Papillen, faserige Substanz weiter zur Peripherie, Anhäufungen von runden 
Iymphozytenähnlichen Zellen, phagozytierte Blutkörperchen, eisenpigment- 
haltige Zellen und Komplexe, die den Endothelsprossen und Fibroblasten 
gleichen, vollständiges Fehlen von für Myxom typischen Sternzellen. 

Die Anwesenheit in unserem Falle von frischen thrombotischen Massen, die 
allmählich in vaskularisiertes Gewebe des parietalen Gewebes übergehen, die 
spärliche Menge einzelner kollagener Fasern weist auf ein verhältnismäßig 
frühes Stadium der Organisation des parietalen Thrombus hin. Seine Ernährung 
und Vaskularisation geht unmittelbar aus dem Lumen des Vorhofs hervor. Nach 
L. Aschoff geht die Vaskularisation der Herzthromben sowohl seitens der Basis 
der Klappe als auch durch Einwachsen in die thrombotischen Massen von 
Sprossen des Klappenendothels vor sich. Eine ähnliche Erscheinung hat 
K. Wolkoff bei Atherosklerose der Koronararterien des Herzens beim Menschen 
(5 Fälle bei bejahrten Individuen) beobachtet, und zwar die Entstehung von 
feinen Blutgefäßen in den atherosklerotischen Platten unmittelbar von seiten 
des Lumens der Koronararterien. 

Das gallertartige Aussehen der parietalen Thromben, das durch die An- 
wesenheit von Mukoidsubstanzen bedingt ist, kann man wohl durch die von 
Ssolowjew eingenommene Abhängigkeit der Entstehung von Mukoiden in 
der Zwischensubstanz der Blutgefäße von den mechanischen Bedingungen und 
den Besonderheiten deren Ernährung erklären. Die letztere geht durch Diffusion 
des Plasmas aus dem Flußbett vor sich, ein Vorgang, der sowohl im Gewebe 
der Herzklappen als auch in der Intima der großen Arterien stattfindet, d. h. 
in den Geweben, die, eine große Menge von Zwischensubstanz enthalten 
(Anitschkow, J. R. Petroff, Ssolowjew). 

Der mechanische Faktor in Gestalt großer Schwankungen des Blutdruckes 
im linken Vorhofe befördert wohl im bedeutenden Maß die Diffusion des Plasmas 
im parietalen Thrombus, was ich auf Grund eigener Versuche mit intravitaler 
Färbung der Kaninchenaerta bei wiederholtem starkem Blutdruckansteigen an- 
nehmen kann (Hackel). 

Außer diesen Eigenschaften, die der Gefäßwandung und dem parietalen 
Thrombus gemeinsam sind, beobachtet man in meinem Fall wie auch in den 


I 
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von Zinserling untersuchten parietalen Thromben des linken Vorhofs und der 
Aorta eine Lipoidablagerung, die dem frühen Stadium der Atherosklerose 
der Arterien entspricht (Anitschkow u. a.). 

In Verbindung mit der Vaskularisation des parietalen Thrombus in unserem 
Fall verläuft der Vorgang der extramedullären Blutbildung, die jüngst dank 
den aus dem Laboratorium von Ssyssojew veröffentlichten Arbeiten eine 
neue Beleuchtung erhalten hat. So beobachtete Malyschew eine intra- 
vaskuläre autochthone Hämopoese in den doppelt unterbindenden Karotiden 
der Kaninchen und betrachtet diesen Vorgang als eine reaktive Aeußerung 
der multipotenten Eigenschaften des Endothels. Der Zusammenhang der 
Erythropoese mit der Proliferation von Kapillaren in dem von mir unter 
suchten parietalen Gebilde steht wohl mit seiner thrombenendokarditischen 
Natur in Einklang. | 


Schlußfolgerungen 


1. Es liegen keine genügenden Gründe vor, das von mir untersuchte parietale 
geschwulstartige Gebilde für einen Tumor zu halten. 


2. Seine Definition als eines vaskularisierten parietalen Thrombus geht 
aus der histologischen Analyse hervor und steht mit der Pathogenese der 
parietalen Thrombenendokarditis in vollem Einklang. 


3. Seine eigentümliche korallenartige Form und schwammige Struktur 
ist durch hämodynamische Besonderheiten in der Höhle des linken Vorhofs 
bedingt. 

4. Im Vorgange seiner Vaskularisation und im Auftreten von mukoiden 
und lipoiden Substanzen kommen Eigenschaften zum Vorschein, die der 
Wandung der Arterien und den Herzklappen gemeinsam sind| 


5. Schließlich bestätigt der Vorgang autochthoner Erythropoese in der 
Umgebung der Blutgefäße und in den Lakunen dieses Gebildes seine Genese 
aus Blutbestandteilen, die hier unter geeigneten Bedingungen in Analogie mit 
den Verhältnissen der Plasmakulturen des Blutes die Eigenschaften des unreifen 
mesenclıymalen Gewebes zeigen können. 
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Nachdruck verboten 
Ueber Corpora amylacea des Zentralnervensystems 
Von B. Mutalimow, Assistent 


(Aus dem Histologischen Institut der Staatsuniversität Ami in Baku. 
Direktor: Professor M. Mühlmann) 


Trotzdem von der Natur der Corpora amylacea viel geschrieben wurde, 
herrscht hierüber keine Einigkeit. Der alten Meinung, daß sie degenerierte 
Zellen (Podwissotsky u. a.) darstellen, wurde die Tatsache gegenübergestellt, 
daß sie von ungleicher Größe und geschichtet sind, somit eher Niederschläge 
darstellen, welche nach 20—30jahrigem Alter als Schlacken von der Zerebro- 
spinalflüssigkeit ausgeschieden werden [Stürmer!), Kawata?) aus Aschoffs 
Institut]. Diese Theorie wurde durch Stürmers Feststellung unterstützt, 
daß lipoide Substanzen, welche in der Zerebrospinalflüssigkeit sich befinden, 
Sphyngomyelin, Phrenosin, Fettsäure, dieselben Reaktionen geben wie die 
Corpora amylacea, daß die Corpora amylacea auch auf Jod reagieren, welche 
den Aldehyden eigen ist, die in der Zerebrospinalflüssigkeit vorhanden sind, 
und durch Kawatas Untersuchungen, welcher in Uebereinstimmung mit 
Redlich feststellte, daß die Corpora amylacea hauptsächlich dem Zentral- 
kanal des Rückenmarks und den Ventrikelwänden des Gehirns anliegen, welche 
also von der Zerebrospinalflüssigkeit bespült werden. 

Die neurogene Theorie, daß sie sich aus Achsenzylindern resp. Myelin- 
scheiden bilden, wird durch die Tatsache wiederlegt, daß sie weder an der 
weißen noch an der grauen Substanz reichlich, sondern eher an gliareichen 
Orten vorhanden sind. Die neurogene Theorie mußte deshalb der gliogenen 
weichen. Dazu kam noch der Befund von Ramön y Cajal, welcher die Corpora 
amylacea von Gliafasern umgeben sah. 

Die Tatsache, daß die Corpora amylacea nach dem 30jährigen Alter im 
Zentralnervensystem erscheinen, spricht für ihre Natur als einer Abnutzungs- 
erscheinung, aber Prof. Mühlmann ist dagegen, derartige mit dem Alter ver- 
bundene Bildungen als Abnutzungsprodukt anzuerkennen, da sie meistens als 
Ergebnisse des Wachstums, unabhängig von ihrer Abnutzung zu betrachten 
seien. Allgemein biologisch begründet er seine Ansicht dadurch, daß Abnutzungs- 
erscheinungen in Abhängigkeit von Klima, Geschlecht, Lebensweise und 
Krankheiten variieren müßten; in diesem Falle handelt es sich aber um regel- 
mäßig in gewissem Alter auftretende Bildungen, die somit von den genannten 
Faktoren unabhängig sind. Er bezeichnet diese Erscheinungen als bioreduktive 
oder biopathologische und nach ihm wird jetzt allgemein diese Bezeichnung 
gebraucht. 

Die herrschenden Ansichten hielten uns deshalb nicht davon ab, die Unter- 
suchungen der Corpora amylacea von neuem vorzunelimen und die zelluläre 
Entstehung derselben zu prüfen. 

Zunächst habe ich daran die amyloide Reaktion mit Methylviolett geprüft, 
aber ergebnislos. Wenn Jodschwefelsäure die Methylviolettreaktion gibt, 
kann das mit Werner Schmidt?) nur dafür sprechen, daß darin ein dem 
Amyloid verwandter Körper, aber nicht Amyloid selbst vorhanden ist. Deshalb 
darf die Jodreaktion, welche daran erhältlich ist, wohl kaum als amyloide 
gelten. 


1) Stürmer, Die ,,Corpora amylacea‘‘ des Zentralnervensystems. Jena 1912. 
2) Kawata, Z. Neur. 1929. 
3) W. Schmidt, Virchows Arch. 260 (1926). 
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Da die Jodreaktion Stürmer Anlaß gab, an das Vorhandensein von 
Aldehyden zu denken, so wurde von uns die Feulgensche Plasmalreaktion an- 
gestellt, die darin besteht, daß Hirnschnitte, in welchen die C. a. vorhanden 
sind, ohne vorherige leichte Verdauung, welche für die Nuklealreaktion nötig 
ist, mit Fuchsinschwefelsäure 11, Stunden behandelt werden. Dann müßten 
die C. a. violett gefärbt werden. Das ist aber nicht der Fall, deshalb müssen 
wir den Aldehydgehalt der C. a. ablehnen. Dagegen ist die Nuklealreaktion an 
diesen Körpern erhältlich, was für den Gehalt derselben an Nuklein spricht. 
Feulgens Nuklealreaktion stellt ein rein chemisches Verfahren dar, sie ist für 
Nuklein spezifisch und spricht somit unwiderruflich für die zelluläre Natur 
der C. a. Bei dieser Reaktion werden die C. a. ebenso schön violett gefärbt, wie 
die gleichzeitige Färbung der Kerne der Neurogliazellen. 

Wenn wir an den C. a. die Nukleinreaktion feststellten, mußte auch die 
Eisenreaktion geprüft werden, da Eisen gleichsam im Kern vorhanden ist. 
Die Quinckesche Reaktion mit 10 %, wäßriger Schwefelammonlösung gelang 
uns nicht. Die Neumannsche Reaktion mit Ferrozyankalium und Salzsäure ist 
ebenso negativ ausgefallen. Da die Eisenreaktion durch das Vorhandensein von 
Lipoiden verdeckt werden konnte, so haben wir die Schnitte während 48 Stunden 
mit Alkohol und Aether bearbeitet und darauf die Eisenreaktion angestellt, aber 
ohne Erfolg. 

Aber Hueck behauptet, daß die erwähnten Eisenreaktionen nur bei ge- 
wissem Gehalt an Eisen gelingen, unter welchem sie ausbleiben. Diese Re- 
aktionen sind ja an den Kernen, an den Erythrozyten nicht zu erhalten, obwohl 
Eisen darin vorhanden ist. Deshalb wandten wir uns zum Hämatoxylin, welches 
nach Prof. Mühlmann!) Eisen in minimalen Mengen entdecken kann. Pappen- 
heims Behauptung, daß Hämatoxylin in den Kernen Nuklein, Unnas Be- 
hauptung, daß dieser Farbstoff einen basischen Eiweißkörper, und Gutsteins 
Theorie, daß er Lipoide in den Kernen färbt, wurden nach eingehender Prüfung 
von Prof. Mühlmann widerlegt. Da die C. a. ziemlich gut von Hämatoxylin 
tingiert werden, so wandten wir eine noch feinere Methode an. 

J. Müller hat formalinisierte und chromierte Präparate mit Delafieldschem 
Hämatoxylin 2 Tage lang bearbeitet, mit Weigertschem Boraxierrizyankalium 
entfärbt und an hämoglobinhaltigen Körpern blaue Färbung erhalten, woraus 
er schließt, daß es sich hierbei nach dem Vorgang von Weigerts Markscheiden- 
färbung um eine Lipoidreaktion handelt. Prof. Mülılmann hat aber auch 
diese Schlußfolgerung als nicht den Tatsachen entsprechend gefunden und wies 
nach, daß die Millersche Färbung spezifisch für Eisen ist. Diese Reaktion gelingt 
auch an den C. a. Dieselben werden dadurch intensiv blau mit einem schwachen 
hellblauen Saum gefärbt. Wir konnten Millers Vermutung durch Behandlung 
der Präparate mit fettlösenden Mitteln innerhalb von 24 Stunden verwerfen, 
da die C. a. danach ebenso intensiv, wenn nicht noch intensiver, gefärbt werden. 

Um den Eisengehalt der C. a. einwandfrei festzustellen, versuchten wir das 
Eisen durch Behandlung der Präparate mit halbgesättigter und gesättigter 
Oxalsäurelösung zu entfernen; das gelang uns aber nicht, da die C. a. darauf mit 
der Millerschen Methode doch zu färben sind. Deshalb griffen wir zu stärkeren 
eisenlösenden Mitteln, namentlich zur Salzsäure. Nach 3stündiger Wirkung 
von konzentrierter HC] auf die Hirnschnitte konnte erst ein negatives Resultat 
der Hämatoxylinfärbung erzielt werden. 

Nachdem wir uns auf diese Weise durch die Nuklein- und Eisenanwesenheit 
von der zellulären Entstehung der C. a. gewissermaßen überzeugt haben, mußten 

wir die Frage beantworten, von welchen Zellen sie entstehen können. Nerven- 


1) M. Mühlmann, Virchows Arch. 211 (1928). 


— 121 — 


zellen konnten es nicht sein, da die C. a. in der grauen Substanz so gut wie fehlen. 
So bleiben denn die Gliazellen, resp. ihre Kerne übrig, welche zu C. a. degenerieren. 
Was die Tatsache anlangt, daß die C. a. oft größer als die Gliakerne und über- 
haupt von wechselnder Größe sind, so muß man sich in Anlehnung an Stürmers 
Untersuchungen die Sache so vorstellen, daß die Zerebrospinalflüssigkeit die 
degenerierten Kerne umspült und zur Quellung bringt. Daher auch ihre Schich- 
tung. Der an vielen C. a. ungefärbt bleibende Saum spricht dafür, daß die er- 
wähnte Reaktion eben dem Kern gehört, welcher von einem Protoplasmasaum 
noch umgeben ist. Die Quellung bringt dieses Verhalten zum Vorschein. 

Das Ergebnis unserer Untersuchung vereinigt also die gliogene Theorie 
und die Schlackentheorie miteinander; sowohl die Glia als die Zerebrospinal- 
flüssigkeit scheinen an der Bildung der C. a. teilzunehmen. Die Feststellung der 
Entstehung der C. a. aus der Neuroglia ist insofern von großer Bedeutung, als 
dieselbe an der Ernährung der Nervensubstanz teilnimmt. Die C. a. stellen 
also eine bioreduktive Erscheinung dar, welche die Ernährung des Zentralnerven- 
systems beeinträchtigt und dasselbe frühzeitig dem Altern aussetzt. Mühl- 
mann!) wies nach, daß die Zahl der Gefäße mit dem Alter im Gehirn vermindert 
wird. Zu den Folgen dieser Ernährungsherabsetzung wird wohl die Bildung 
der C. a. gehören, die ein weiteres Hindernis für die Ernährung der Nerven- 
substanz darstellen. 

Im ganzen handelt es sich um einen bioreduktiven Prozeß, der infolge des 
Wachstums zustandekommt. 


Referate 


White, Paul D., Lebensdauer nach Koronarthrombose. [Longevity 
after coronary thrombosis.] (J. amer. med. Assoc. 100, Nr 4, 1933.) 
Ein 63jahriger Mann erkrankte unter den Erscheinungen von schwerer 
Angina pectoris; er erholte sich aber wieder völlig und war bis zu seinem Tod 
infolge von Apoplexie im Alter von über 80 Jahren wieder äußerst leistungs- 
fähig. Bei der Sektion fand sich ein völlig ausgeheilter Herzmuskelinfarkt im 
linken Ventrikel dicht oberhalb des hinteren Papillarmuskels, als Folge einer 
alten Thrombose der rechten Kranzarterie. Das Herz wog 400 g und zeigte 

entsprechend der Infarktnarbe außen eine Perikardverdickung. 

W. Fischer (Rostock). 


Görög, G., Untersuchungen über die Morphologie der Verfettung 
der Aortenwand. Ueber die Pathogenese der Arteriosklerose. 
(Virchows Arch. 287, 1933.) 

Verf. untersucht vor allen Dingen die elastische Innenhaut der Aorta auf 
das Vorkommen von Fett und stellt fest, daß der histologisch-morphologische 
Verlauf der Arteriosklerose, in erster Linie die häufige und häufig isolierte 
Verfettung der inneren elastischen Haut, als wichtiger Beweis für eine solche 
Erklärung der Entstehung der Arteriosklerose zu betrachten ist, die neben 
anderen Faktoren eine ausschlaggebende Rolle der mit der Leistungsfähigkeit 
der Aortenwand nicht übereinstimmenden mechanischen Inanspruchnahme 
zuspricht. W. Gerlach (Basel). 


1) M. Mühlmann, Virchows Arch. 266 (1928). 
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Parade, G. W., Experimentelle Untersuchungen zur Frage der 
Koronarunterbindung. (Arch. f. exper. Path. 163, 243, 1932.) 

Versuche an 24 Hunden. Ein Vergleich der Versuchsergebnisse nach der 
Unterbindung der drei großen Koronaräste zeigt, daß die Sperrung des Ramus 
circumflexus, der weitaus das größte Gebiet des linken Ventrikels versorgt, 
am gefährlichsten ist; es folgt dieser Sperrung stets Kammerflimmern. Offenbar 
ist das Gebiet, daß dieser Ast vaskularisiert, zu groß, als daß sich der Kollateral- 
kreislauf in so kurzer Zeit auf die Mitversorgung des großen anämischen Bezirkes 
umstellen könnte. Im übrigen war in den Versuchen besonders auffallend, 
wie klein das anatomisch geschädigte Gebiet im Vergleich zum Ausbreitungs- 
gebiet des unterbundenen Astes war, wodurch eindrucksvoll die Bedeutung 
eines gut funktionierenden Kollateralkreislaufes dargelegt wird. Mehrere 
Stunden nach der Unterbindung zeigt sich fettige Degeneration der Herz- 
muskelfasern, nach etwa 8 Tagen setzt der Ersatz des geschädigten Gebietes 
durch Bindegewebe ein. — Verf. untersuchte auch die Einwirkung der Unter- 
bindungen der verschiedenen Aeste auf das Elektrokardiogramm. 

Hiickel (Göttingen). 


Spalteholz, W., und Hochrein, M., Untersuchungen am Koronar- 
system. V. Mitteilung: Die anatomische und funktionelle Be- 
schaffenheit der Koronararterienwand. (Arch. f. exper. Path. 163, 
333, 1932.) - 

Verff. kommen an Hand ihrer Untersuchungen zu folgenden Ergebnissen: 

Die vor allem von Wolkoff gemachten Beobachtungen, daß im anatomischen 

Bau der Koronararterien Verschiedenheiten bestehen zwischen dem Stamm, 

den großen und den kleinen Aesten, werden bestätigt, nicht aber auch die An- 

gaben über regelmäßige Unterschiede in den großen Aesten zwischen Jugend- 
lichen und Erwachsenen. Der auffallendste Befund an den großen Aesten, die 
enorme Intimaverdickung, wird nicht nur bei Erwachsenen, sondern auch 
bei Kindern in den ersten Lebensjahren erhoben. Zu dieser Zeit kann es bereits 
zu einer Auflockerung der Elastica interna kommen. Die Intimaverdiekung 
ist wahrscheinlich als eine Bremsvorrichtung gegen starke Stromstöße zu 
deuten. Die Dehnbarkeit der Kranzarterien ist viel geringer als die der be- 
nachbarten Aorta ascendens. Der Auffassung, daß Konstriktion der Längs- 
muskulatur eine Rolle bei der Erweiterung der Kranzarterien spielt, pflichten 
Verff. nicht bei, halten jedoch eine Bedeutung dieser Muskelschicht bei der An- 
passung des Koronarsystems an die Formänderungen des Herzens für wahr- 
scheinlich. Am toten Gefäß nimmt die Dehnbarkeit der verschiedenen Ab- 
schnitte der Kranzarterien mit der Entfernung vom Koronarostium ab. Aus 
der Untersuchung der überlebenden Koronararterien ergibt sich, daß der Anteil 
der Muskularis an der Gesamtelastizität der Gefäßwand gegenüber der Art. 
femoralis nur sehr gering ist. Eine Umformung des Koronarstromes durch die 

Funktion der arteriellen Hauptstémme des Koronarsystems kann wegen der 

schwachen Muskelelemente nur sehr gering sein. Die Funktion der Koronar- 

arterien besteht daher vorwiegend darin, als Blutleiter zu dienen. In ihrem 

Anfangsteil wirken sie als Bremsvorrichtung gegen Stromstöße und tragen 

so zur Konstanz der Herzdurchblutung bei. Weiterhin beteiligen sie sich an 

der Gestaltung des Koronardruckes. — Verff. berichten anschließend über die 

Wirkung verschiedener Pharmaka auf den überlebenden Gefäßring. 

Hückel (Göttingen). 


Mandelstamm, M., Ueber die Eigentümlichkeiten der Gefäßver- 
änderungen bei sogenannter chirurgischer Tuberkulose. (Virchows 
Arch. 287, 1933.) 
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Speziell bei den Tuberkulosen der Knochen und Gelenke wurden in den 
Blutgefäßen bestimmte Eigentümlichkeiten der tuberkulösen Herdbildungen 
(Endotheltuberkel, Embolie von Bazillenhaufen, primäre spezifische End- 
arteriitis) speziell die Anschauungen über die primäre Arterienerkrankung bei 
der Tuberkulose der Knochen und Gelenke ist bisher nicht eingehend mikro- 
skopisch untersucht. Verf. untersuchte in der vorliegenden Arbeit die Kapillaren, 
die größeren Gefäße, die endothelialen Tuberkel, die endarteriitischen Vorgänge 
und kommt zu dem Schluß, daß an den Blutgefäßen bei Gelenktuberkulose 
spezifisch tuberkulöse und unspezifisch produktive Vorgänge getrennt werden 
müssen. Zu jenen gehören eine Umwandlung der Kapillarendothelien bzw. 
der Kapillarsprossen zu Riesenzellen, ein Durchwachsen der Venenwand durch 
außen gelegene Tuberkel und der intraarteriellen Tuberkel. Die Untersuchungen 
ergaben aber keine Anhaltspunkte zugunsten einer primären spezifisch tuber- 
kulösen Arterienerkrankung, auch für die Fälle, in denen keilförmige Knochen- 
herde vorlagen. Die tuberkulöse Veränderung verschiedener Gefäße im Verlaufe 
der Krankheit muß als Folge der extravasalen Gewebsveränderung betrachtet 
werden. Auf die gleiche Weise müssen auch die unspezifischen Wucherungen 
an den Gefäßen gedeutet werden. W. Gerlach (Basel). 


Frey, Ueber die genuine diffuse Phlebarteriektasie. (Dtsch. Z. Chir. 
235, 480, 1932.) | 

Bei 18jähriger Frau ist seit einem Jahre eine zunehmende Anschwellung 
des linken Zeigefingers mit Hervortreten der Blutgefäße ohne besondere Ver- 
anlassung aufgetreten. Die Verdickung betrifit das Grund- und Mittelglied des 
Zeigefingers und ist durch stark erweiterte und geschlängelte Gefäße bedingt, 
welche besonders stark auf der Beuge- und Innenseite ausgebildet sind. Die 
Gefäße pulsieren kräftig und lassen starkes Schwirren fühlen und hören. Die 
erweiterten Venen auf dem Handrücken zeigen schwache Pulsation. Ein bei 
Unterbindung der A. radialis exzidiertes Stück der Arterie erweist sich auch 
mikroskopisch als unverändert. Die genuine diffuse Phlebarteriektasie ist in 
ihren Anfängen wahrscheinlich kongenital bedingt. Richter (Altona). 


Hennig, Eine außergewöhnliche Aneurysmabildung der Iliaca 
communis, welche 7 Jahre nach der Verletzung in Erscheinung 
tritt. (Arch. klin. Chir. 171, 175, 1932.) 

Bei einem 35jährigen Manne bildete sich 7 Jahre nach einem Beckendurch- 
schuß ziemlich schnell ein riesiges Aneurysma der linken Diakalgefäße aus, 
welches fast das ganze Becken ausfiillte. Eine derartig späte Aneurysma- 
bildung nach einer Schußverletzung ist bisher noch nicht beschrieben. Wahr- 
scheinlich ist erst sekundär an der Verletzungsstelle des Gefäßes ein erneuter 
Einriß aufgetreten. Richter (Altona). 


Moritz, F., Nachtrag zu der Arbeit „Ueber die Norm der Größe 
und Form des Herzens beim Mann und bei der Frau“. (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 174, H. 3, 330, 1932.) 

Nochmalige, richtiggestellte Wiedergabe der im Dtsch. Arch. klin. Med. 
171, 431 und 172, 462 veröffentlichten Tabellen über die normalen Herzmaße 
von Mann und Frau, die bei der früheren Wiedergabe infolge drucktechnischer 
Fehler unrichtige Angaben enthielten. L. Heilmeyer (Jena). 


van Buchem, F. S. P., und Daniels, L. Polak, Elektrokardiographische 
Untersuchungen bei akuten Infektionskrankheiten. (Dtsch. Arch. 
klin. Med. 174, H. 3, 250, 1932.) 
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Von 211 elektrokardiographisch untersuchten Scharlachkranken fand sich 
in 133 Fällen eine deutlich negative T,-Zacke, in 31 Fällen war T, diphasisch 
oder isoelektrisch. In 105 Fällen wurde sie nach Ablauf der Erkrankung wieder 
positiv. In einer kleineren Zahl von Fällen war auch T, und T, negativ. Ge- 
wöhnlich wurde zuerst T,, dann T, und T, negativ, während die Rückkehr zur 
Norm sich in umgekehrter Reihenfolge vollzog. Dieselben Veränderungen 
fanden sich bei den beobachteten Diphtheriekranken, 26 davon hatten eine 
diphasische oder isoelektrische T,-Zacke, die bei 14 Fällen in der Rekonvaleszenz 
wieder positiv wurde. Die schwersten Veränderungen fanden sich bei dem 
klinisch deutlichen Myokarditiskranken. Auch 19 Kranke mit Typhus abdo- 
minalis zeigten 15mal eine negative T-Zacke. Verff. sind der Meinung, daß das 
Negativwerden der T,-Zacke das erste und feinste Zeichen einer beginnenden 
infektiösen Herzmuskelerkrankung darstelle, welches viel früher auftrete und 
später schwinde als die entsprechende Veränderung an T, und T,. Zur Beweis- 
führung dieser Ansicht werden röntgenologische Befunde mit herangezogen, 
die eine Hand in Hand mit den Ekg-Veränderungen auftretende Dilatation des 
Herzens zeigen. L. Heilmeyer (Jena). 


Lukomski, Paul, Elektrokardiographische Beobachtungen bei 
akutem Rheumatismus. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 3, 268, 1932.) 
An 100 Kranken mit akutem fieberhaften Rheumatismus wurden die 
folgenden Veränderungen im Elektrokardiogramm beobachtet: Tachykardie 
selten, häufiger relative Pulsverlangsamung, die bei Temperaturrückgang zu 
ausgesprochener Bradykardie führt. In 20%, der Fälle bestand eine deutliche 
Sinusarrhythmie, bei 7 % fand sich eine typische Interferenzdissoziation nach 
Mobitz. Von Leitungsstörungen wurde am häufigsten eine Verlängerung des 
P-R-Intervalles (in 58 % der Fälle) beobachtet. In 7 % bestand partieller Herz- 
block, in 1 Fall totaler Block. Extrasystolie war verhältnismäßig selten vor- 
handen (in 16 %), und zwar hauptsächlich bei alten Vitien und Rheumatismus- 
rezidiven. Noch seltener waren Fälle mit Vorliofflattern oder -flimmern. 
Häufig fanden sich Formveränderungen des QRS-Komplexes, sowie der P- 
Zacke. Bei 23 % war die T-Zacke in einer oder mehreren Ableitungen negativ. 
Die Reizleitungsstörungen ebenso wie die Formveränderungen der P-Zacke 
sowie des Kammerkomplexes werden vom Verf. als charakteristisches Zeichen 
der rheumatischen Myokarditis aufgefaßt. L. Heilmeyer (Jena). 


Moritz, Alan Richard, Medionecrosis aortae idiopathica cystica. 
(Amer. J. Path. 8, Nr 6, 1932.) 

Mitteilung von 3 Fallen spontaner Aortenruptur bei Männern im Alter von | 
44, 50 und 56 Jahren. In allen diesen Fällen fehlten irgendwie erhebliche In- 
timaveränderungen. Dagegen war in der Media die besonders von Schultz 
näher beschriebene schleimige Umwandlung mit Untergang der elastischen 
Elemente vorhanden. Entzündliche Veränderungen fehlten durchaus. Heilungs- 
vorgänge solcher schleimiger Umwandlung waren histologisch festzustellen. 
Es bestand keinerlei Verdacht auf syphilitische Natur der Veränderungen. 
Unter Einrechnung der identischen Fälle des Schrifttums lag das Alter zwischen 
25 und 83, aber vorwiegend im 6. Jahrzehnt; 7mal handelte es sich um Männer, 
5mal um Frauen. 6mal erfolgte die Ruptur bei völliger Ruhe. Tod meist in 
wenigen Stunden durch Herztamponade. In allen Fällen bestand Herzhyper- 
trophie; 5mal chronische Nephritis und in wenigstens 3 Fällen hat Hypertension 
bestanden. W. Fischer (Rostock). 


Werner, M., Labiler Blutdruck und vegetatives System. Unter- 
suchungen an jüngeren Blutdrucklabilen. (Dtsch. Arch. klin. Med. 
174, H 3, 289, 1932.) ' 
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Verf. untersuchte an 15 Versuchspersonen mit labilem Blutdruck die Zu- 
sammenhänge mit anderweitigen Störungen von vegetativen Regulationen. 
Es ergaben sich nähere Beziehungen zu Störungen anderer Kreislauffunk- 
Donen, wie Dermographismus, Herzklopfen, Tachykardie, kalte Extremitäten, 
Schwitzen, Erröten, etwas seltener Kopfschmerzen, Erblassen, Schwindel- 
erscheinungen. Die genannten Symptome werden hauptsächlich als Ausdruck 
einer besonderen Erbanlage aufgefaßt, doch spielen auch exogene Faktoren, 
wie Nikotinabusus, durchgemachte Infekte besonders rheumatischer Natur, 
ferner psychische Alterationen und endokrine Störungen (Thyreotoxikose) eine 
Rolle. L. Heilmeyer (Jena). 


Faust, H., Nachgewiesene schwere Schädigung des Perikards nach 
Röntgentiefenbestrahlung der Präkordialgegend. (Strahlenther. 
43, H. 4, 749, 1932.) 

Bei einer 16jährigen, wegen einer Dermoidzyste des Mediastinums intensiv 
bestrahlten und operierten Patientin wurde bei der Obduktion eine fibrinöse 
Perikarditis vorgefunden. Verf. führt diese Veränderung auf die stattgehabten 
Röntgenbestrahlungen zurück. (Bei der Singularität der Beobachtung glaubt 
Ref. die Perikarditis eher mit der operativen Oeffnung des Mediastinums und 
Tamponade der Dermoidzyste als mit der Strahlenwirkung ursächlich in Zu- 
sammenhang bringen zu müssen.) Windholz (Wien). 


Martens, G., Beziehungen zwischen der Verkalkung des Annulus 
fibrosus der Mitralklappen und anderen regressiven Erschei- 
nungen. (Beitr. path. Anat. 90, 497, 1932.) 

An 1000 Sektionen, je zur Hälfte Männer und Frauen, wurden über das 
Vorkommen von Verkalkungen im Annulus fibrosus der Mitralklappen, Hyper- 
ostosen am Stirnbein und Kalkherden in den Zwischenwirbelscheiben Unter- 
suchungen angestellt, Dabei wurde ein erhebliches Ueberwiegen des weiblichen 
Geschlechts festgestellt Die 3 regressiven Vorgänge können sich in mannig- 
facher Art miteinander kombinieren, wobei ebenfalls das weibliche Geschlecht in 
höherem Maße und teilweise sogar ausschließlich betroffen wird. Es werden die 
möglichen Ursachen dieser Vorgänge erörtert, die vielleicht auf einer stärkeren 
Gewebsabnutzung und gleichzeitigen Störungen im Kalkstoffwechsel beim 
weiblichen Geschlecht beruhen. Endlich wird auf die klinische Seite eingegangen, 
die negative Befunde der Hyperostosen und Bandscheibenverkalkungen ergibt 
und auch für die Annulusverkalkungen nur in wenigen Fällen eindeutige 
Beziehungen zeigt. Am herausgenommenen Herzen sind die Verkalkungen 
röntgenologisch gut darzustellen. Hückel (Göttingen). 


Clerici Bagozzi, U., Aortenaneurysmen. (Statistisch-kritisches Stu- 
dium von 97 unter 10000 Obduktionen beobachteten Aorten- 
aneurysmen.) [Aneurismi dell’aorta. (Studio statistico-critico 
su 97 aneurismi aortici osservati in 10000 autopsie).] (Osp. 
magg. 20, No 4, 197, 1932.) 

Prozentzahl der Aneurysmenfälle: 1%. Die luetische Natur wurde in 

76 Fällen von 91 (= 83,62 %,) festgestellt, mit Prädilektion der Brustaorta 

(73 Fälle). Die Zahl der athero-sklerotischen Aneurysmen betrug 12 

(= 13,19 %), besonders häufig bei der Bauchaorta (7 Fälle). Häufig wurde 

Vielfältigkeit von Aneurysmen (bis zu 4 Aneurysmen in demselben Individuum), 

nämlich bei 26,3%, der syphilitischen, 25 % der atherosklerotischen Ancurys- 

men beobachtet. Verf. beschreibt 2 Fälle von septisch-metastastischem (durch 

Endokarditis der Aortenklappen entstandenen) Aneurysma und einen Fall 

von tuberkulösem Aneurysma. 
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Außerdem werden 6 Fälle von Aneurysma dissecans erwähnt, darunter 
4 auf atherosklerotischer, 1 auf luetischer Basis und 1 durch kongenitale 
Mißbildung der Aortenwände. G. Patrassi (Florenz). 


Jaffe,R.H., Zur Histologie der Herzklappenveränderungen bei der 
Endocarditis lenta. (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Die mitgeteilten Befunde des Verf. können im Sinne einer ursächlichen 
Verwandtschaft zwischen Endocarditis lenta und rheumatica gewertet werden, 
jedoch kann der Streptokokkus auch beim Menschen ein wohlcharakterisiertes 
Granulom erzeugen. Die Infektion der Klappe bei der Lenta geschieht vom 
vorbeiströmenden Blute aus, das Hauptfeld der Reaktion ist das subendotheliale 
Gewebe. Hier bilden sich die Knötchen, und zwar hauptsächlich durch Schwellung 
und Wucherung von Bindegewebszellen. Solange die örtliche mesenchymatöse 
Injektion erfolgreich ist, mißlingt der mikroskopische Nachweis von Spaltpilzen. 
Das Versagen der Reaktion, die Nekrose und Vereiterung der Knötchen, das 
Ueberwuchern der Spaltpilze sind das Wesentliche der Endocarditis lenta. 

W. Gerlach (Basel). 


Putnocy und Farkas, K., Vergleichende pathologisch-histologische 
Untersuchungen des Herzmuskels bei 1009 Obduktionen, unter 
besonderer Beachtung der Fälle von Thrombosen und Embolien. 
(Virchows Arch. 287, 1933.) 

Statistische Untersuchung über Herzmuskelveränderung unter Berück- 
sichtigung der allerverschiedensten Faktoren. W. Gerlach (Basel). 


De Herzveränderungen nach Diphtherie. (Virchows Arch. 
287, 1933.) 

Die Untersuchungen wurden ausgeführt an dem Material des Kranken- 
hauses Stettin, an dem in den Jahren 1930 und 31 eine erhebliche Zunahme der 
Todesfälle an Diphtherie beobachtet wurde. Dabei trat der Tod in der Mehrzahl 
der Fälle verhältnismäßig früh nach Beginn der Erkrankung unter den Zeichen 
der Herzschwäche ein. Makroskopische Veränderungen ebenso wie mikroskopi- 
sche waren jedoch nur selten. Es wird angenommen, daß die Di-Bazillen eine 
besondere Affinität neben einer Virulenzsteigerung erfahren haben. Die grob 
sichtbaren Veränderungen bestanden in Dilatation verschiedenen Grades einer 
oder beider Ventrikel. Manchmal wurde starke Verfettung des Herzmuskels 
festgestellt. Mikroskopisch finden sich 

1. herdförmige oder diffuse Verfettung des Herzmuskels von hauchartigem 
oder sehr feintropfigem Charakter. 

2. Myolyse, 

3. interstitielle Entzündung, die im Gegensatz zu den erstgenannten Ver- 
änderungen erst in späteren Krankheitstagen auftritt, 

4. Bindegewebswucherung mit nachfolgender Schwielenbildung, die schon 
im Beginn der 3. Krankheitswoche auftreten kann. W. Gerlach (Basel). 


Jaffe, R., und Broß, K., Befund bei Herzrupturen. (Zugleich ein 
Beitrag zur Frage der Angina pectoris.) (Z. klin. Med. 123, 1933.) 
Ausgehend von der Beobachtung eines Falles akuter Herzruptur als un- 
mittelbare Folge einer psychischen Erregung, werden eine Reihe von Fällen 
mit und ohne Herzruptur, mit und ohne Koronarsklerose untereinander ver- ' 
glichen und deren klinischer Verlauf sowie die makroskopischen und mikro- 
skopischen Befunde eingehend besprochen. Es fanden sich stets Herzmuskel- 
nekrosen. Besonders Gewicht wird auf den Nachweis der Stase in den terminalen 
Stromgebieten gelegt, wobei der Leukostase und der Leukodiapedese besonderes 
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Gewicht beigelegt wird. Sie werden zum Augangspunkt einer Erörterung über 
die Entstehung der Herzmuskelnekrosen genommen, ob die Ansicht derjenigen 
Forscher zu Recht besteht, die für sie eine funktionelle Gefäßstörung annehmen, 
oder die, wonach die organische Verlegung der Gefäße zu Wandnekrosen und 
Herzmuskelschwielen Veranlassung geben. 

Infolge eines Reizes der Gefäßnerven kommt es zu einer Dehnung des 
Gefäßes oberhalb der Stenose bei mit Koronarsklerose und Thrombose kom- 
plizierten Fällen. Wo diese nicht gefunden werden kann, nehmen die Verff. 
einen Gefäßspasmus in einem größeren Gefäße an, und geben die Möglichkeit 
zu erwägen, ob Koronarsklerose und Thrombenbildung nicht durch Gefäß- 
spasmen sekundär bedingt sind. Benoit (Jena). . 


Miiller, H., Ein Sektionsfall einer unkomplizierten angeborenen 
Aortenstenose. (Schweiz. med. Wschr. 13, 162, 1932.) 

Unkomplizierte, kongenitale Herzfehler (offener Ductus Botalli. offenes 
Ventrikelseptum, Pulmonal- und Aortenstenose) sind wegen ihrer Einfachheit 
und daher relativ guten Kompensierbarkeit oft mit einer längerer Lebensdauer 
vereinbar. Für die kongenitale Aortenstenose wird das an Hand eines ein- 
schlägigen Falles bewiesen. Ein Jüngling, bei dem schon im ersten Lebensjahre 
eine Aortenstenose festgestellt worden war, und der sich körperlich vollkommen 
normal entwickelt hatte, eine Größe von 180 cm und ein Körpergewicht von 
65 kg erreicht, starb plötzlich während einer Sportübung im Alter von 18% 
Jahren. Bei der Sektion fand sich eine schwere Aortenstenose, bedingt durch 
ausgedehnte Verwachsungen aller drei Aortenklappen, wahrscheinlich auf 
Grund einer fötalen Endokarditis. In die Aortenöffnung konnte gerade noch 
die Kleinfingerkuppe eingelegt werden. Infolge der Stenose hatte sich beidseits 
eine starke exzentrische Kammerhypertrophie entwickelt. Auch die Aorta 
ascendens war stark dilatiert und zeigte eine plaqueförmige Intimaverdickung 
an der Stelle, wo der Blutstrahl aus der linken Herzkammer auf die Wand auf- 
getroffen hatte. Histologisch fand sich eine schwere Sklerose der Aortenklappen 
mit geringfügigen lymphozytaren Infiltratresten, eine hypertrophische, wenig 
verfettete Kammermuskulatur und eine starke Fibrose des rechten vorderen 
Papillarmuskels. Uehlinger (Zürich). 


Engel, H., Befund einer eigenartigen fibromyxomatösen Hyper- 
trophie der Mitralis. (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Vert beschreibt eine eigenartige geschwulstmäßige Verdickung der Mitralis 
durch ein fibromyxomatises Gewebe, dessen Deutung zweifellos schwierig ist. 
Am meisten Aehnlichkeiten ergibt sich noch mit den sogenannten Endokard- 
tumoren. Verf. kommt zu der Ueberzeugung, daß die Klappentumoren einen 
Uebergang zwischen Hyperplasie und echter Geschwulstbildung darstellen. 

W. Gerlach (Basel). 


Brown, J. W., Infektiöse Endokarditis bei offenem Ductus arte- 
riosus. [Patent ductus arteriosus with infective endocarditis.] 
(Lancet 1933 I, Nr 2, 82.) ` 

Ein 12jähriger Knabe kam unter septikämischen Erscheinungen ad exitum. 

Bereits intra vitam war die Diagnose Endokarditis bei offenem Ductus arteriosus 

gestellt worden. Die Sektion bestätigte die Diagnose: an der pulmonalen Oeff- 

nung des Ductus bestanden entzündliche, weiche Wucherungen, die sich in 
die Art. pulmonalis bis zur Klappe erstreckten. Auch etwas oberhalb der 

Klappen wurden Vegetationen gefunden, während die Klappenzipfel selbst 

und die übrigen Herzostien an der Entzündung nicht beteiligt waren. 

Sincke (Hamburg). 
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Bruce Perry, C., Offener Ductus arteriosus, kompliziert durch eine 
subakute bakterielle Endokarditis. [Patent ductus arteriosus 
with a superimposed subacute bacterial endocarditis.] (Lancet 
1933 I, Nr 2, 82.) 

Bei einer 35jährigen Frau wurde die Diagnose offener Ductus arteriosus 
und Tuberkulose der Lungen gestellt. Die Sektion ergab eine durch Str. viridans 
hervorgerufene Sepsis mit Endokarditis bei bestehendem Ductus arteriosus, 
der durch Vegetationen am pulmonalen Ende verschlossen war. Auch an den 
Aortenklappen waren Wucherungen sichtbar. Daneben bestanden multiple 
Infarkte in den Nieren, der Milz und in den Lungen, was zu der irrtiimlichen 
Diagnose Lungentuberkulose geführt hatte. Sincke (Hamburg). 


Kolesnikow, N., Ein seltener Fall der Mündung der Vena pul- 
monalis in die Vena cava superior. (Anat. Anz. 74, Nr 11/12, 233, 
1932.) 

An einer erwachsenen Leiche verhalten sich die Gefäße der linken Lunge 
normal. Aus der rechten Lunge kommen zwei Venen, die ins linke Atrium 
münden; außerdem aber noch ein großes und drei kleinere Gefäße, die sich 
miteinander vereinigen und die obere Lungenvene der rechten Seite bilden, 
welche in die V. cava inferior einmündet, gerade ehe diese selbst sich in das rechte 
Atrium ergießt. Die Erklärung dieser abnormen Mündung ist in der Onto- 
genese zu suchen; sie beruht auf abnormaler Entwicklung normaler Anastomosen 
zwischen den Bronchialvenen und den Lungenvenen. Im vorliegenden Falle 
gelangte zirka der vierte Teil des oxydierten Blutes wieder in den kleinen 
Kreislauf. [Aus Anat. Bericht.) 


Kampmeier, Otto F., Ursprung und Entwicklungsgeschichte des 
Ductus thoracicus nebst Saccus lymphaticus jugularis und 
Cysterna chyli beim Menschen. (Gegenbaurs Jb. 67 II, 157, 1931.) 

An 25 Serien menschlicher Früchte von 11 mm bis zur Geburt hat Verf. 
die Entwicklung des Ductus thoracicus und der anschließenden Lymphgefäße 
untersucht. Nach Erwähnung der bisherigen Beschreibungen teilt er an der 

Hand sehr vieler Mikrophotographien und klarer schematischer Abbildungen 

seine Resultate mit. Von der Vena cardinalis anterior und dem obersten Teil 

der V. cardinalis posterior aus entwickelt sich lateralwärts ein venöser Plexus. 

Die meisten Verbindungen dieses Plexus mit den Venen lösen sich, das peri- 

kapilläre Mesoderm lockert sich und bildet bei einem 14 mm langen Embryo 

Hohlräume. Diese nehmen an Zahl und Größe zu, konfluieren miteinander 

und gleichzeitig bildet sich der venöse Plexus zurück, so daß man bei etwa 

30 mm langen Embryonen innerhalb der Lymphräume kollabierte Venen 

findet. Die Lymphräume vereinigen sich zum Saccus lymphaticus jugularis. 

Teile von dessen Wand wandeln sich in Lymphknoten um, und der proximalste 

Teil wird unmittelbar zu einem Teil des Ductus thoracicus. In ähnlicher Weise 

entsteht der Stamm des Ductus thoracicus durch Konfluenz blinder lymphati- 

scher Hohlräume in der Umgebung des Systems der V. cardinalis post. Auch 
in ihm finden sich in gewisser Zeit Reste kollabierter Venen. Klappen ent- 
wickeln sich entweder gleichzeitig mit dem Einwachsen eine kleinen Let in 
ein größeres oder kurz nachher oder durch eine paarige Knötchenbildung, die 
sich allmählich zur Klappe auswächst. In der unmittelbaren Umgebung des 

Duetus bilden sich Lymphfollikel, Lymphknoten und unorganisierte und diffuse 

Blutbildungsherde. Alle möglichen Blutelemente finden sich in seinem Lumen, 

und Verf. glaubt nicht, daß sie durch Rückstauung unter Ueberwindung der 

Klappen bineingekommen sind. [Aus Anat. Bericht.) 
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Hayek, Heinrich v., Die Entwicklung der Arteria vertebralis unter 
dem Gesichtspunkt hydromechanischer Verhältnisse. (Z. Anat. 
96, H. 3/4, 530, 1931.) 

Die Ausbildung der A. vertebralis als verbindendes Längsgefäß der ur- 
sprünglich segmental verlaufenden Arterien des Halsmarkes läßt sich hydro- 
mechanisch damit erklären, daß in einem Gefäß mit großem Querschnitt 
der Widerstand viel kleiner ist als in mehreren Gefäßen, welche zusammen 
denselben Querschnitt aufweisen als das große. Daß gerade die 6. Arterie er- 
halten bleibt, hat seinen Grund darin, daß diese Arterie gleichzeitig den Stamm 
der Arterie der oberen Extremität darstellt und weiter ist als die kranial davon 
gelegenen Gefäße. Auch die Ausbildung der A. vertebralis thoracalis, wie sie 
bei verschiedenen Säugern vorkommt, läßt sich auf Grund der hydromechani- 
schen Verhältnisse verstehen. Die Ursache für das Auftreten der Längsgefäße 
ist in der Verlagerung der Aorta zu suchen, wobei allerdings nicht erklärt 
werden kann, warum nur bei Verlagerung in frühen Entwicklungsstadien ein 
Umbau der Gefäße erfolgt, aber einsolcher nicht mehr stattfindet, wenn die 
Aortenverlagerung spät einsetzt. [Aus Anat. Bericht.) 


Domanig, Experimentelle Untersuchungen über die Fettembolie. 
(Dtsch. Z. Chir. 236, 693, 1932.) 

Versuche an Kaninchen ergaben, daß intravenöse Fetteinschwemmungen, 
die im Laufe von mehreren Tagen herbeigeführt werden, in ihrer Wirkung sich 
summieren, so daß die tödliche Fettmenge nicht wesentlich höher liegt als bei 
einmaliger Einspritzung. Dagegen läßt sich durch fortlaufende Einspritzungen 
kleinerer Fettmengen in größeren Abständen eine Fettgewöhnung herbeiführen. 
Uebertragbare fettabbauende Substanzen treten im Blut dieser Tiere nicht auf. 
Versuche, durch Injektion von Pankreassekret die Toleranz der Tiere gegen 
intravenös verabreichtes Fett zu erhöhen, blieben erfolglos. Richter (Altona). 


Amaral, A. do, und Klobusitzky, D. von, Ueber die natürlichen 
Hämagglutinine der Schlangen und anderer Kaltbliiter. (Z. Im- 
mun.forschg 77, H. 3/4, 315, 1932.) 

Diese an acht verschiedenen Schlangenarten, an Kröten und Eidechsen 
vorgenommenen Untersuchungen zeigen, daß das Plasma dieser Kaltbüter 
weder Auto- noch Isohämagglutinine enthalten; bei gewissen Schlangenarten 
und bei einer Kröte (Bufo marinus) konnten gelegentlich Heteroagglutinine 
für Eidechsenerythrozyten festgestellt werden. Im Plasma von Bufo marinus 
kommen auch auf Pferdeerythrozyten eingestellte Heteroagglutinine vor. Fast 
alle untersuchten Pferdesera enthielten auf Erythrozyten von Bufo marinus 
wirksame Heteroagglutinine. Roulet (Berlin). 


Prigge, R., Experimentelle Untersuchungen über die Entstehung 
des Diphtheriegiftes. (Z. Immun.forschg 77, H. 5/6, 421, 1932. 

Die Entstehungsweise des Diphtherietoxins ist bekanntlich noch nicht 
klargestellt; während gewisse Versuche dafür sprechen, daß das Gift unter 
Einwirkung der Bakterien ays den Nährbodenstoffen extrazellulär gebildet 
wird, beweisen andere Untersuchungen die Entstehung des Giftes aus dem 
Bakterienleib selbst, sei es als Sekretionsprodukt oder als integrierender Be- 
standteil des Bakteriums. Aus den ausgedehnten Untersuchungen des Verf. 
geht hervor, daß ein getrocknetes, aus abgetöteten, mehrmals gewachsenen 
Diphtheriebazillen hergestelltes Pulver im Tierexperiment die gleichen Wir- 
kungen wie Bouillontoxin ausübt; die toxische Wirkung wird durch Erhitzen 
auf 100° C zerstört, sie wird durch Di-Antitoxin in spezifischer Weise neutrali- 
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siert. Das in den Bazillenleibern zweifellos enthaltene Gift scheint also mit dem 
Bouillontoxin identisch zu sein. 

Wenn Diphtheriebazillen in physiologischer Kochsalzlösung gewaschen 
werden und dann zentrifugiert, so läßt sich aus dem keimfreien Waschwasser eine 
große Menge von Toxin gewinnen; die Menge dieses ausgewaschenen Toxins 
nimmt bei mehrmaligem Waschen immer mehr ab. Wenn man aber die Wasch- 
ungen unterbricht und nach einer Pause von einigen Tagen fortsetzt, kann man 
aus den Bazillenkörpern wieder große Toxinmengen extrahieren. 

Es kann also nur angenommen werden, daß das Diphtherietoxin ein Be- 
standteil der Bakterienzelle selbst ist und daß es nach Absterben der Bakterien 
in das umgebende Medium übertreten kann; es besteht kein Beweis dafür, daß 
Di-Toxin aus Peptonen und Albumosen der Nährbouillon durch Fermentwirkung 
gebildet wird. Roulet (Berlin). 


Spassky, N. N., Zur Analyse der Wirkung der Zytotoxine. Ueber den 
Einfluß der zytotoxischen Sera auf das Wachstum der Gewebe 
in vitro und auf den Zellenstoffwechsel. (Z. Immun.forschg 77, 
H. 5/6, 365, 1932.) 

Der Einfluß von zytotoxischem Serum auf das Wachstum verschiedener 
Gewebe wird mit Hilfe der Gewebezüchtung untersucht. Die zytotoxischen 
Sera wurden vom Kaninchen, durch lang dauernde Vorbereitung mit Meer- 
schweinchenmilzaufschwemmung, bei einer anderen Versuchsreihe mit einer 
Aufschwemmung von Hühnermesenchym gewonnen. Verf. arbeitete mit Deck- 
glaskulturen von Meerschweinchenmilz und embryonalem Hühnermesenchym 
(Herz); die Kulturen fanden in homologem Plasma statt, vermischt mit der 
gleichen Menge des entsprechenden zytotoxischen Serums. 

Die gewonnenen Ergebnisse sind für beide Versuchsreihen dieselben: 
durch Zusatz von spezifischem zytotoxischem Serum wird das Wachstum der 
Kultur so gut wie völlig verhindert, eine Emigration kommt nicht zustande; 
diese Sera besitzen also die Fähigkeit, eine unmittelbare Wirkung auf die Zellen 
auszuüben; der Mechanismus dieser Wirkung scheint jedoch, insbesondere 
nach den vom Verf. vorgenommenen Stoffwechselbestimmungen, noch sehr 
unklar: durch Zusatz von zytotoxischem Serum in Gewebekulturen wird der 
Stoffwechsel nämlich nicht aufgehalten, der Zuckerverbrauch bleibt fast derselbe 
wie bei normalen Kulturen. Diese Tatsache weist daraufhin, daß ein zyto- 
toxisches Serum keine zerstörende Wirkung auf das Protoplasma ausübt, und 
daß es die zum Ablauf der Stoffwechselprozesse notwendigen Zellstrukturen 
nicht zerstört. Roulet (Berlin). 


Metalnikow, S., L’anaphylaxie et l’immunité. (Z. Immun.forschg 77, 
H. 5/6, 488, 1932.) 

gemeine Betrachtungen über Immunität und Anaphylaxie. Beide Phä- 
nomene sind als gleichsinnige Zustände anzusehen; sie werden beide durch 
parenterales Einverleiben eines Antigens bedingt. Der Unterschied ist nach des 
Verf. Ansicht rein quantitativer Art: die Immunitätsreaktionen und der ana- 
phylaktische Schock sind zwei Stufen der Antwort eines überempfindlichen 
Organismus auf verschiedene Mengen desselben Antigens. Verf. führt einige 
an Raupen vorgenommene Versuche an; diese Tiere wurden mit Cholera- 
vibrionen (auf 60° erhitzte Emulsion) vakziniert und am folgenden Tag erhielten 
sie eine mäßige Infektionsdosis von lebenden Keimen: die vorbehandelten 
Raupen blieben am Leben, die Kontrollen gingen zugrunde. In einer zweiten 
Versuchsreihe wurden den vakzinierten und den unvorbehandelten Tieren 
größere Dosen lebender Choleravibrionen einverleibt; die Reaktion verlief in 
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einem ganz anderen Sinne, nämlich im Sinne der Ueberempfindlichkeit: die 
Kontrollraupen starben, ebenso wie nach kleineren Bakteriendosen, nach einigen 
Stunden, während die vorbehandelten Tiere binnen einiger Minuten einen töd- 
lichen Schock erlitten. Die Verabreichung eines Antigens schafft also gleich- 
zeitig einen Widerstandszustand und einen Ueberempfindlichkeitszustand gegen 
dieses Antigen im Organismus; die Art der Reaktion bei der Erfolgsinjektion 
hängt von der dabei eingeführten Antigenmenge ab: kleinere Mengen sollen 
eine Abwehrreaktion verursachen, größere Dosen sollen einen oft tödlichen 
Schock hervorrufen. Roulet (Berlin). 


Berger, W., und Hansen, K., Klinische Studien über allergische 
Krankheiten. III. Methodisches. Herstellung der Extrakte. All- 
gemeines Vorgehen bei der Analyse von Allergikern. (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 173, H. 5, 463, 1932.) 

Kurze Wiedergabe des Arbeitsganges zur systematischen Analyse allergi- 
scher Kranker mit Angabe des Herstellungsverfahrens der Antigen-Extrakte 
zur Anstellung der Kutireaktion. L. Heilmeyer (Jena). 


Berger, W., und Hansen, K., Klinische Studien über allergische 
Krankheiten. IV. Asthma bronchiale infolge von Ueberempfind- 
lichkeit gegen Schimmelpilzsporen. (Dtsch. Arch. klin. Med. 173, 
H. 5, 469, 1932.) 

Mitteilung von 15 Fällen von einwandfreiem Schimmelpilzasthma. Der 
Beweis wurde durch Kutireaktion, Ortsbesichtigung, passive Uebertragung, 
Expositionsversuch und Behandlungserfolg in sehr kritischer Weise geführt. 
Die Methoden der Herstellung eines nur aus Pilzsporen gewonnenen Extraktes 
und dessen Austestung wird eingehend geschildert. Die Häufigkeit der mono- 
valenten Schimmelpilz-Ueberempfindlichkeit beträgt nach Schätzung des 
Autors in dem Bezirk Bingen-Pirmasens-Karlsruhe-Frankfurt a. M. etwa 8 bis 
10 % aller Asthma-Allergiker. Die Häufigkeit der durch andere Allergene über- 
lagerten Schimmelpilzempfindlichkeit beträgt ungefähr 20 %, aller Asthmatiker. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Berger und Hansen, Klinische Studien über allergische Krank- 
heiten. V. Insulin-Allergie, von K. Hansen und H. Eyer. (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 174, H. 2, 133, 1932.) 

Durch exakte Analyse eines Falles von schwerer Insulinallergie, 40jährige 
Frau, welche nach dreijähriger vorausgegangener Insulinbehandlung auf jede 
Spritze mit schweren allergischen Symptomen wie Urtikaria, Zungen-, Glottis- 
und Lungenödem reagierte, wird nachgewiesen, daß die Ueberempfindlichkeit 
weder gegen das Insulin selbst noch gegen spezifische EiweiSstoffe der zur 
Herstellung verwandten Tierart, sondern gegen unbekannte Begleitstoffe 
gerichtet ist. Der allergiemachende Begleitstoff erwies sich als sehr wider- 
standsfähig; die allergische Wirkung trat noch auf, wenn das Insulin selbst 
durch Behandlung mit Alkalien oder durch Oxydation zerstört worden war. 
Reinste, mehrfach unkristallisierte Insulinpräparate zeigten keine oder eine 
nur sehr schwache allergische Wirkung. Die Insulinallergie ist sicher eine 
erworbene Allergieform, denn sie tritt niemals bei Erstinjektion auf. 

L. Heilmeyer (Jena). 

Geißendörfer, H., Ueber die Erzeugung geweblicher Ueberempfind- 
lichkeit nach wiederholter Einspritzung arteigenen Blutes beim 
Meerschweinchen. (Virchows Arch. 285, 1932.) 

Verf. untersuchte, ob zum Auftreten hyperergischer Reaktion die Sensibili- 
sierung mit artfremdem Eiweiß notwendig ist oder ob es möglich ist, hyper- 
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ergische Reaktionen auch mit arteigenem Eiweiß zu erzielen. Dabei wurden 
Untersuchungen sowohl mit körpereigenem als mit arteigenem körperfremdem 
Blut gemacht. Verwandt wurden 4—6 Monate alte Meerschweinchen. Die Tiere 
wurden entweder unter die Haut oder in die Bauchhöhle zweimal in einem 
Abstand von 21 Tagen entweder mit dem eigenen Blut oder mit dem Blut eines 
Spendermeerschweinchens gespritzt. Es ergab sich, daß die erste Blutgabe unter 
die Haut bei den Eigenbluttieren völlig reaktionslos, bei den Fremdbluttieren 
mit nur geringen Iymphozytären und monozytären Reaktionen aufgesaugt wird. 
Die zweite Blutgabe nach 21 Tagen ruft bei beiden Gattungen der Versuchstiere 
eine sehr deutlich von der mit artfremdem Serum erzeugten hyperergischen Re- 
aktion nur gradmäßig aber nicht grundsätzlich unterschiedene Reaktion hervor. 
Bei den Bauchhöhlentieren werden gleichsinnige Ergebnisse hinsichtlich der Re- 
sorptionszeit und in Veränderungen in Milz, Leber und Bauchlymphknoten 
erzielt. W. Gerlach (Basel). 


Dienes, Louis, und Mallory, Tracy B., Histologische Untersuchungex 
über Ueberempfindlichkeitsreaktionen. [Histological studies of 
hypersensitive reactions.] (Amer. J. Path. 8, Nr 6, 1932.) 

Versuche vorwiegend an Meerschweinchen, zum Teil auch an Kaninchen. 

Bei erwachsenen Tieren wurden Tuberkulinreaktionen der Haut erzeugt, 

ferner ähnliche Reaktionen durch Einspritzung von Eiweiß oder Pferdeserum 

und sodann zum Vergleich aktive und passiver Anaphylaxiereaktionen (Be- 
handlung mit Eiglobulin und Eiweiß). Als Unterschiede ergeben sich: an- 
fängliche Hyperämie und Exsudation bei der Anaphylaxiereaktion, dagegen 
anfängliche zelluläre Reaktion bei der Tuberkulinreaktion. Bei Anaphylaxie 
vorwiegend neutrophile polynukleäre Leukozyteninfiltrate, bei Tuberkulin 
vorwiegend mononukleäre. Die Neigung zur Epithelnekrose bei Tuberkulin- 
reaktion fehlt bei der Anaphylaxie. Die Ueberempfindlichkeitsreaktion vom 
der Tuberkulinreaktion ist das erste Stadium einer Immunisierung bei 
parenteral eingeführtem Antigen; sie ist zu beobachten bei nichtinfizierten wie 
bei tuberkulösen Tieren. Durch bestehende Tuberkulose wird die Reaktion nur 
quantitativ beeinflußt, nicht qualitativ abgeändert. Diese Ueberempfindlich- 
keitsreaktion kann schon vom dritten Tag nach der Sensibilisierung nach- 
gewiesen werden. W. Fischer (Rostock). 


Goebel, F., Ueber Antikörperbildung beim Säugling. (Z. Kinderheilk. 
53, 358, 1932.) 

Verf. zeigt: durch seine Versuche, daß schon der junge Säugling gegen 
gewisse Antigene zur Erzeugung spezifischer Antikörper fähig ist. Er läßt sich 
gegen artfremdes Eiweiß sensibilisieren. In dem Ausmaß der Antikörperbildung 
scheint der Säugling allerdings hinter dem größeren Kind zurückzustehen. Nur 
beim Frühgeborenen ist eine Unreife der immunisierenden Funktionen wahr- 
scheinlich. Das praktische Ergebnis der vorliegenden Arbeit ist das, daß man 
nicht von einer Unreife des Säuglings in der Fähigkeit der Antikörperbildung 
schlechtweg sprechen kann, und daß aktive Immunisierungsmaßnahmen im 
Säuglingsalter nicht grundsätzlich aussichtslos sind. Willer (Würzburg). 


Weil, A. J., Berendes, J., und Weil, H., Ueber quantitative Be- 
dingungen der Antikörperreaktionen gegen Lipoide. (Z. Immun.- 
forschg 76, H. 1/2, 69, 1932.) 

Bei Untersuchungen über die Hapteneigenschaften von Lezithin, Chol- 
esterin und Cholesterinderivaten ergab sich die Frage, ob die übliche Dosierung 
der Gemische, welche für eine Immunisierung von Kaninchen benutzt werden, 
eine optimale sei. Die hier mitgeteilten Untersuchungen haben gezeigt, daß 
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eine Antikörperbildung durch Mengen von alkoholischem Organextrakt (Trocken- 
substanz) und von Lezithin (Merck), die sich in der Größenordnung von Milli- 
grammen bewegen, regelmäßig erzeugbar ist; auch die zehnfach kleinere Menge 
kann noch wirksam sein. Für die Komplementbindungsreaktion genügen viel 
geringere Substanzmengen als zur Erzeugung der Antikörperbildung. 

Die Versuche zeigten weiterhin, daß chemisch reine Substanzen (syntheti- 
sches Lezithin und reine Sterinpräparate) durchschnittlich eine geringere 
Antigenwirksamkeit als die Substanzen, welche in alkoholischen Organextrakten 
oder im Eilezithin vorhanden sind, besitzen. Roulet (Berlin). 


Berger, E., und Scholer, H., Zur Spezifität der Antikörper gegen 
Substanzen aus der Klasse der Lipoide. (Z. Immun.forschg 76, H. 1/2, 
16, 1932.) 

Der Nachweis der Antigenfunktion der Lipoide hat eine große Anzahl von 
neuen Fragestellungen gebracht, die noch geprüft und untersucht werden 
müssen; insbesondere kommt man zu einer näheren Analyse der Beziehung 
zwischen chemischer Struktur und serologischer Spezifität. Es fragte sich, ob 
die Tatsache der Aktivierungsmöglichkeit eines Lipoids durch Kombination 
mit Eiweiß einzig für die alkohollöslichen Bestandteile der Organe zutrifft oder 
oder ob man sie auch auf chemisch definierte Verbindungen aus der Gruppe der 
Lipoide übertragen kann; wenn ja, muß geklärt werden, wie groß der Spezilitats- 
grad der etwaigen Antiseren ist. 

Die Versuche der Verff. bestätigen die zuerst von Sachs und Klopstock 
gemachten Angaben über die Aktivierungsmöglichkeit des Cholesterins zu einem 
Vollantigen; weiter wurde gefunden, daß mit der gleichen Methode (Kombi- 
nationsimmunisierung) Ergosterin ebenfalls als Vollantigen funktionieren kann. 
Die bei Kaninchen gewonnenen Anticholesterin- und Antiergosterinseren re- 
agierten positiv im Komplementbindungsversuch, negativ im Flockungsversuch 
mit den homologen Sterinen. Die Antiseren wurden mit 17 verschiedenen 
Sterinen geprüft und zeigten eine hochgradige Spezifität, die es unter anderem 
ermöglichte, bestrahltes Ergosterin (Vitamin D) vom Ausgangspräparat mit 
Sicherheit zu unterscheiden. 

Es werden einige für den Chemiker und Biologen in Betracht kommende 
Anwendungsmöglichkeiten der Immunitätsreaktionen erörtert, die eine feinere 
Bestimmung schwer analysierbarer Steringemische ermöglichen könnte. 

Roulet (Berlin). 


Bergel, S., Der Abbau der Tuberkelbazillen und Syphilisspiro- 
chäten und die Abhängigkeit der Krankheitserscheinungen 
vom veränderten Antigen. (Med. Klin. 1932, 22.) 

Bei der Erörterung der Frage nach der Existenz einer invisiblen und filtrier- 
baren Form des Tuberkelbazillus weist der Verf. auf seine vor langer Zeit in 
dem Wassermannschen Institut ausgeführten Versuche hin. Bauchhöhlen- 
exsudate und Lymphdrüsenextrakte von mit Tuberkelbazillen mehrfach vor- 
behandelten Tieren ließ er auf vollvirulente Tuberkelbazillen einwirken und 
konnte dadurch Abbau dieser Bazillen bis zu feinsten Körnchen erzielen. Dem 
entsprechen auch die klinischen Erfahrungen, daß Tuberkelbazillen in lympho- 
zytenreichem Material ihre Färbbarkeit und Virulenz zum großen Teil oder ganz 
einzubüßen pflegen. Wenn Calmette meint, daß sein Ultravirus sich mit 
Vorliebe in Lymphdrüsen einnistet, wo es sich zu säurefesten Kochschen 
Tuberkelbazillen entwickelt, so ist Bergel der Meinung, daß es sich hier um- 
gekehrt verhält, d. h. daß der Tuberkelbazillus in den Lymphdrüsen einen 
Abbau bis zu den Formen des Ultravirus erleidet. In diesem Zusammenhang 
werden die klinischen Erfahrungen von der prognostisch günstigen Bedeutung 
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der Lymphozytose und die Tatsache, daß in starken Iymphozytären Herden 
nur wenige und meist nur abgebaute Bazillen zu finden sind, verständlich. 
Aehnliche Erscheinungen beobachtete Verf. an den Syphilisspirochäten. Auch 
sie rufen im Körper eine Iymphozytäre Reaktion hervor, in deren Folge ihre 
im wesentlichen lipoiden Hüllen unter dem Einfluß lipolytischer Elemente 
abschmelzen. Die Reaktionserscheinungen im Körper hängen nach Bergel 
wesentlich von der chemischen Beschaffenheit der als Antigen wirkenden 
Substanz ab. S. Fleischmann (Berlin). 


Zimmermann, E., Untersuchungen zum Mechanismus und zur Pro- 
phylaxe des anaphylaktischen Schocks. (Z. Immun.forschg 75, 
H. 1/2, 1, 1932.) 

Neuere Untersuchungen (Leschke, Schittenhelm und Mitarbeiter, 
Kuschnarjew) haben gezeigt, daß während des anaphylaktischen Schocks sich 
eine Zunahme von Kalium im Serum bemerkbar macht; bei Kaninchen z. B. 
verzeichneten Schittenhelm, Erhardt und Warnat eine Erhöhung von 
normal etwa 24,1 mg% auf 49 mg% und höher bis zu 114,7 mg®%; es wird 
in dieser ausführlichen Mitteilung dieses Verhalten des Kaliumgehaltes vom 
Serum eingehend geprüft. Zuerst werden die Angaben Schittenhelms be- 
stätigt: im anaphylaktischen Schock steigt der Kaliumgehalt (von normal 
21,8—16,9 mg%) auf 40—60 mert, Im tödlichen Schock ist beim Kaninchen 
der Kaliumwert im Serum bei 50 mg%. Bei Meerschweinchen steigt im Schock 
das Kalium von 21 mg% auf 41 mg% (Durchschnittszahl), auch im passiv- 
anaphylaktischen Versuch scheinen dieselben Gesetzmäßigkeiten zu herrschen. 

Weiter wird geprüft, ob dieselben Blutveränderungen auch bei experimen- 
tellen Eingriffen vorkommen, die Anaphylaxie-ähnliche Symptome hervorrufen. 
Der Histaminschock z. B. (durch Injektion von 0,3—0,6 mg Histamin- 
chlorhydrat pro kg Körpergewicht bei Kaninchen, 0,35 mg bei Meerschweinchen) 
bewirkt bei Kaninchen ebenfalls einen Anstieg der Kaliumwerte bis auf 36,4 mg %, 
bleibt also deutlich unter dem bei akutem anaphylaktischen Schock gefundenen 
Werte; bei Meerschweinchen ist das Ergebnis des Histaminschocks jenem im 
anaphylaktischen Schock gleich. Der Pepton-Schock löst keine Erhöhung 
des Kaliumspiegels beim Kaninchen aus, dagegen aber beim Meerschweinchen 
ist die Erhöhung sehr stark, durchschnittlich 40,8 mg %, wie beim anaphylakti- 
schen Schock. Aehnliche Ergebnisse fanden sich auch beim Schock mit Sero- 
toxin und toxischem Normalserum. 

Die Kaliumausschwemmung ist daher für den anaphylaktischen Schock 
nicht spezifisch; es ist möglich, daß sie beim Kaninchen bei der Entstehung der 
Symptome des akuten Schocks eine Rolle spielt; ein solcher Hinweis konnte 
für das Meerschweinchen nicht gefunden werden (Prüfung durch Kalium- 
chlorid-Injektionen intravenös): das Eintreten von Krämpfen mit Lungen- 
blähung ist an die Injektion einer Kaliumchloridmenge gebunden, die bei einem 
Kaliumserumwert von mindestens 70 mg% erreicht wird. Da die Meerschwein- 
chen im Schock bei zirka 41 mg% erliegen, ist ein vermehrter Kaliumgehalt im 
tödlichen Schock nicht als Ursache der Symptome anzuschuldigen. Die Kalium- 
vermehrung im Serum während des Schocks wird von einer verzögerten Re- 
sorption aus dem Blut begleitet, die sich bei Meerschweinchen und Kaninchen 
findet, bei diesen auch im Histaminschock. Bei aktiv sensibilisierten Kaninchen 
besteht gegenüber normalen Tieren eine ausgesprochene Störung im Abfangen 
von injizierten Kaliumsalzen (KCl), so daß die Kaliumwerte im Serum sehr rasch 
ansteigen und rasch der tödliche Wert erreicht wird. 

Desensibilisierende Eingriffe durch Blockade des RES., Zufuhr von art- 
eigenem Serum, von Atropin oder Magnesiumsulfat zeigten, daß die Fähigkeit 
der Tiere, Kalium aus der Blutbahn zu eliminieren, erhöht war. Roulet (Berlin). 
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Maugeri, S., Weitere Beiträge zum immunologischen Verhalten 
des Normalserums. VI. Zur Entstehung des Komplements und 
Normalambozeptors gegen Hammelblutkörperchen beim Men- 
schen, beim Schwein und bei der Ratte. (Z. Immun.forschg 74, 
H. 5/6, 447, 1932.) 

Die Untersuchungen von Friedberger und seinen Mitarbeitern haben ge- 
zeigt, daß spontane Diphtherieantikörper mit der fortschreitenden körperlichen 
Entwicklung beim Menschen auftreten, und daß siclı Antikörper auch gegenüber 
artfremden Antigenen, wie Hammelblutkörperchen, parallel der Diphtherieanti- 
körperkurve und ebenfalls spontan entwickeln können. Friedberger hatte 
angenommen, daß es sich hierbei um das Teilphänomen eines allgemeinen bio- 
logischen Geschehens handelte und sprach von ,,serologischer Reifung“. Weitere 
Untersuchungen zeigten, daß die Normalambozeptoren gegenüber Hammel- 
blutkörperchen beim Menschen erst nach dem 1. Lebensjahr, beim Kaninchen 
um den 75. Lebenstag herum nachweisbar sind, während neugeborene Meer- 
schweinchen fast den gleichen Titer wie das Muttertier aufweisen. Die hier 
mitgeteilten Versuche sind eine weitere Prüfung der ,,serologischen Reifung“ an 
Menschen, Schweinen und Ratten. Was das Komplement anbelangt, unter- 
scheiden sich der Mensch und das Meerschweinchen von den anderen unter- 
suchten Tierarten grundsätzlich: während beim Schwein und bei der Ratte 
Komplementbindung erst im extrauterinen Leben nachweisbar ist, haben 
Mensch und Meerschweinchen im wesentlichen ihren Komplementgehalt gleich 
post partum. Die Ambozeptorbildung gegen Hammelblut tritt beim Schwein 
wie beim Menschen und der Ratte erst geraume Zeit nach der Geburt auf. 

Demnach werden Tierarten mit später und mit früher postnataler sero- 
logischer Reifung unterschieden: in allen Fällen entwickelt sich der Ambo- 
zeptor erst sehr spät, während das Komplement sich verschieden verhält; 
späte Entwicklung bei der Ratte und beim Schwein, frühzeitige Entwicklung 
beim Menschen und beim Meerschweinchen. Roulet (Berlin). 


Landsteiner, K., und van der Scheer, J., Ueber die serologische 
Spezifität der Peptide. [On the serological specificity of pep- 
tides.] (J. of exper. Med. 55, Nr 5, 781, 1932.) 

Die 4 geprüften Peptid-Azoproteine erwiesen sich als durch Präzipitin- 
proben leicht unterscheidbar, indem jedes Serum mit dem homologen Antigen 
die stärkste Reaktion gab. Es ist zu schließen, daß die Natur der beiden Amino- 
säuren, die in den Peptiden vorhanden sind, sowie ihre Lagerung die Spezifität 
bestimmen, da die Kettenlänge bei allen 4 Stoffen dieselbe war. Somit können 
die Aminosäuren als Einheiten angesprochen werden, von denen jede einen 
Einfluß auf die serologischen Reaktionen hat. Die Aminosäuren am Ende, 
welche das freie Karboxyl tragen, scheinen am einflußreichsten zu sein in Ueber- 
einstimmung mit früheren Ergebnissen, welche auf die besondere Bedeutung 
der sauren Gruppen hinwiesen. Der Befund, daß beide Komponenten des Di- 
peptids auf die Reaktionen einen ausgesprochenen Einfluß haben, erinnert an 
Beobachtungen von Balls und Köhler, welche analoge Verhältnisse bei der 
Aufspaltung von Peptiden durch Dipeptase und Karboxylpeptidase fanden. 

G. Herxzheimer (Wiesbaden). 

Freund, J., Toxin-Antitoxin-Reaktion ohne Neutralisation. [Toxin 
antitoxin reaction without neutralization.] (J. of exper. Med. 
55, Nr 2, 181, 1932.) 

Kollodionpartikel adsorbieren die Toxine von Diphtherie- oder Tetanus- 
bazillen oder Bacillus botulinus. Diese adsorbierten Toxine werden durch Ad- 
sorption der entsprechenden Antitoxine neutralisiert, hingegen bleiben sie bei 
Berührung mit anderen Seren unverändert. Kollodionpartikel, die zuerst mit 
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Tetanusantitoxin, dann mit Diphtherietoxin behandelt werden, und solche, 
die erst mit Diphtherieantitoxin, dann mit Tetanustoxin behandelt werden, 
sind nicht toxisch; sie werden aber toxisch, wenn sie erst mit Diphtherieanti- 
toxin, dann mit Diphtherietoxin behandelt werden, und ebenso, wenn sie mit 
Tetanusantitoxin, dann mit Tetanustoxin behandelt werden. 

G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Fleisher, M. S., und Jones, L., Serumkrankheit bei Kaninchen. I. Die 
Erscheinungen der Serumkrankheiten. II. Präzipitinogene und 
Präzipitine in Beziehung zum Auftreten der Erscheinung. 
[Serum sickness in rabbits. I. Manifestations of serum sickness. 
II. Precipitinogens and precipitins in relation to appearance of 
the reaction.] (J. of exper. Med. 54, Nr 4, 597, 1931; 55, Nr 1, 79, 1932.) 

Auf eine Einspritzung einer einzigen großen Dose normalen Pferdeserums 
hin traten bei Kaninchen nach 3—8 Tagen in 68,9 % der Tiere erythematöse 
und ödematöse Erscheinungen an den Ohren auf. Der Ort der Einspritzung 
darf dabei von den Ohren entfernt sein. Einspritzung verschiedener Antisera 
löst bei Kaninchen ähnliche Reaktionen aus. Diese können als Erscheinungen 
der Serumkrankheit bei Kaninchen angesprochen werden. Diese kann nicht 

- zu der Bildung oder dem Auftreten von Präzipitinen direkt in Beziehung gesetzt 

werden. G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Lehmann-Facius, H., Zur Methodik der serologischen Differen- 
zierung der Untergruppen A, und A,. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 19, 
H. 1, 1932.) 

Es wird gezeigt, daß die von Thomsen und Mitarbeitern angegebenen 
Methoden der Untergruppenbestimmung auf Grund einer Hemmungsreaktion 
unter gewissen Umständen zu Fehlbestimmungen führen können. Zur Er- 
gänzung dieser Serumhemmungsreaktion wird empfohlen, daß an Stelle der 
Vollsera das durch Halbsättigung mit Ammonsulfat ausgefällte Serumglobulin 
direkt in dem Anti-A-Serum aufgelöst wird. Die Hemmungsunterschiede er- 
scheinen manchmal deutlicher bei Verwendung von A,-Blutkörperchen als bei 
den allgemein geeigneteren A,-Blutkörperchen. Reagiert das native Anti-A- 
Serum bereits stark mit A,-Blut, so sind die letzteren Blutkörperchen vor- 
zuziehen. Normale Meerschweinchensera enthalten öfters elektiv auf die 
Untergruppe A, gerichtete Heterohämolysine. Bei gerichtlich - medizinischen 
Untergruppenbestimmungen empfiehlt sich die Ausführung mehrerer Methoden, 
insbesondere die Prüfung der Blutkörperchen mit absteigenden Mengen Anti-A,- 
Meerschweinchenimmunserum nach Vorabsorption des letzteren mit einer an- 
gemessenen Dosis A,-Blut, da dieses sowohl die gemeinsamen Anti-A- wie die 
artspezifischen Nebenagglutinine entfernt. Helly (St. Gallen). 


Nieberle, K., Das Problem der Allergie und allergische Erkran- 
kungen beim Menschen und Tier. (Tierärztl. Rdsch. 1931, 863, 881.) 
Ausgehend von dem Begriff der Allergie, wie ihn v. Pirquet geprägt hat, 
entwirft Verf. einen Ueberblick über die heute mit Allergie in Verbindung ge- 
brachten krankhaften Erscheinungen beim Menschen und Tier, wobei einerseits 
anaphylaktische und anaphylaktoide und andererseits Vorgänge, bei denen der 
anaphylaktische Charakter nicht nachgewiesen ist und unter dem Ausdruck 
der ,,geweblichen Allergie“ zusammengefaßt werden, zu unterschieden ist. 
Nach eingehender Würdigung des Wesens der allgemeinen und lokalen (Arthus- 
sches Phänomen, hyperergische Entzündung Rößles) Anaphylaxie, werden 
die unter natürlichen Lebensbedingungen auftretenden Erkrankungen, ins- 
besondere die Serumkrankheit, auf ihre Wesensverwandtschaft mit der experi- 
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mentellen Anaphylaxie geprüft. Sie verrät ihre anaphylaktische Natur außer 
anderem insbesondere durch das Vorhandensein einer Inkubation, die mit dem 
Erscheinen der Antikörper zusammenhängt, und die Möglichkeit der passiven 
Uebertragbarkeit. Sie wird bei den Tieren, besonders bei Pferd und Rind, im 
Verlauf der Milzbrandimpfungen immer wieder beobachtet. Weiterhin streift 
Verf. das große Gebiet der Idiosynkrasien, deren Wesen heute allgemein in 
einem Abreagieren von Antigen (hier Allergen) und Antikörper (hier Reagine) 
gesehen wird. Auch die infektiösen Allergien, wie die Tuberkulin- und Mallein- 
reaktion, werden heute vorwiegend als anaphylaktische Vorgänge gedeutet. 
Allergisches Geschehen macht sich auch bemerkbar in einer Reihe von Er- 
krankungen, bei denen die Bedingungen, die für einen anaphylaktischen Vor- 
gang verlangt werden, von vornherein nicht offen zutage liegen, bei unseren 
Tieren z. B. beim sogenannten Hautrotlauf, der mit diffuser Hautnekrose 
einhergeht, wobei nach des Verf. Untersuchungen anatomisch das Bild der 
lokalen Anaphylaxie mit hochgradiger Verquellung kollagener Fasern auftritt. 
Es ist die Rotlaufform von meist durch eine früher stattgehabte Impfung 
sensibilisierten Tieren, deren Antikörper mit neuerlich eindringenden Antigenen 
sich in der Haut abreagieren. Weiterhin macht Verf. auf die wahrscheinlich 
große Bedeutung allergischen Geschehens in der Pathogenese des Muskel- und 
Gelenkrheumatismus aufmerksam, die heute in Deutschland namentlich Klinge 
auf Grund tierexperimenteller Untersuchungen und systematischer Studien der 
pathologischen Anatomie des Rheumatismus des Menschen lebhaft verficht, 
wenn auch über die Natur des Antigens oder der Antigene hierbei noch nichts 
ausgesagt werden kann. In diesem Zusammenhang gedenkt Verf. auch der akuten 
und chronischen Gelenkerkrankungen der zur Serumfabrikation verwendeten 
Pferde, wobei es in frischen Fällen zu gleichen herdförmigen Verquellungen der 
Synovia wie im anaphylaktischen Gelenkversuch Klinges und beim akuten 
Gelenkrheumatismus kommt. Aehnliche Verhältnisse liegen wahrscheinlich 
auch dem chronischen Rotlauf des Schweines zugrunde. Eingehend befaßt sich 
Verf. des weiteren mit der Pathogenese der Endokarditis und Thrombose und 
beleuchtet sie im Einklang mit den neueren Forschungen als allergischen Um- 
stimmungseffekt. Während beim normergischen Organismus die Keimresorp- 
tion auf bestimmte Organe (Leber, Milz usw.) beschränkt bleibt, erweitert 
sich im sensibilisierten Organismus der Kreis der phagozytierenden Endothelien, 
so daß unter anderem auch das Endokard, die Gefäße der Haut usw. an der 
Keimresorption teilnehmen. Hierbei kommt es zum Ausfall von Fibrin, zur 
hyalinen Thrombose, deren weiteres Schicksal von dem Erfolg oder Mißerfolg 
der Keimresorption abhängig ist. Als klassisches Beispiel führt Verf. bei Haus- 
tieren die Entstehung der Endokarditis der Serumpferde und die Rotlaufendo- 
karditis des Schweines an. Weiterhin gedenkt Verf. der Aenderung der Re- 
aktionslage des Körpers durch die sogenannten Herdinfektionen (Fokus), die 
unter anderem ihres chronisch-septischen Charakters wegen wahrscheinlich 
auch die Grundlage der Periarteriitis nodosa bilden. Das anatomische Bild 
der Gefäßveränderungen spricht jedenfalls für eine allergische Gewebsreaktion. 
Von hohem Interesse sind schließlich die Ausführungen über die Beziehungen 
der Allergie zur Tuberkulose, auf die Verf. auf Grund seiner reichen Erfahrungen 
über Tiertuberkulose bereits wiederholt aufmerksam gemacht hat. Eine nähere 
Beleuchtung der Verhältnisse geschieht besonders an Hand der chronischen 
isoliert bleibenden Organtuberkulosen der erwachsenen Rinder, die in der Jugend 
eine Primärinfektion erlebt haben. Am ausgeprägtesten kommen die Verhält- 
nisse bei der chronischen Eutertuberkulose des Rindes zum Ausdruck, wobei 
es anatomisch zu einer allmählich fortschreitenden, spezifischen, produktiven 
Infiltrierung der Milchläppchen ohne Verkäsung und Verkalkung und unter 
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Freibleiben einer Erkrankung der regionären Lymphknoten kommt, wohin- 
gegen Erkrankungen der Milchdrüse in der Primariniektionsperiode stets durch 
Verkäsung und Verkalkung und spezifische Erkrankung der regionären Lymph- 
knoten gekennzeichnet sind. Das eigentümliche anatomische Bild der isolierten 
Organtuberkulosen der erwachsenen Rinder, das gänzlich abweicht von den- 
jenigen der Primärinfektionsperiode, läßt sich nach Verf. ohne Annahme einer 
umgestimmten, also allergischen Gewebsreaktion durch die Primärinfektion 
nicht erklären. (Einzelheiten s. Original.) Pallaske (Leipzig). _ 


Winkler, W. F., Variola-Vakzinestudien. IV. Ueber die Durch- 
lässigkeit der Blut-Liquorschranke für Bakteriophagen bei 
vakzinierten Kaninchen. (Z. Immun.forschg 73, H. 1/2, 185, 1931.) 

Aus früheren Arbeiten des Verf. geht hervor, daß dem Pockenvirus keine 
besondere Affinität für das Zentralnervensystem zukommt; er vertritt die 
Ansicht, die postvakzinale Enzephalitis käme in der Weise zustande, daß „das 
Vakzinevirus im geimpften Körper Veränderungen setzt, die einem anderen 
Krankheitserreger den Weg bahnen‘; das ist die sogenannte Aktivierungs- 
theorie, der verschiedene Forscher jetzt zuneigen (Levaditi, Pondmann, 
Aldershoff, Demme, Fiore, Gallardo u. a.). Andererseits wäre es natür- 
lich auch möglich, daß umgekehrt die Vakzineinfektion auf das Zentralnerven- 
system übergreift und hier zu Erscheinungen führt, „wenn eine besondere 
Disposition dazu vorhanden ist“. Es zeigen sich daher zwei Wege für experimen- 
telle Untersuchungen: „Einmal nach Veränderungen in vakzinierten Körpern 
zu suchen, die dessen Zentralnervensystem empfänglich machen, zweitens nach 
einem Dispositionszustand zu fahnden, der dem Vakzinevirus die Möglichkeit 
einer pathogenen Wirkung auf das Zentralnervensystem schafft.“ 

Die vorliegende Mitteilung behandelt die erste Frage. Es wurde untersucht, 
ob unter dem Einfluß der Vakzination das von Bechold (1925) dargestellte 
bakteriophage Virus verstärkt in die Zerebrospinalfliissigkeit übertritt oder 
nicht. Aus den an Kaninchen vorgenommenen Versuchen geht hervor, daß 
durch eine vakzinale Infektion die Permeabilität der Blut-Liquorschranke für 
Bakteriophagen verstärkt ist, „daß also bei diesen Tieren Veränderungen an 
ihr (Blut-Liquorschranke) auftreten, die für die Pathogenese enzephalitischer 
Erkrankungen nach vakzinaler Infektion von Bedeutung sein können“. 

Roulet (Berlin). 

Hallauer, C., Zur Isolierung der gruppenspezifischen Antigene 
menschlicher Erythrozyten. (Z. Immun.forschg 63, 287, 1929.) 

Durch wiederholtes Auswaschen mit isotonischer Kochsalzlösung verlieren 
die Menschenerythrozyten ihre Gruppenspezifität. Die gruppenspezifischen 
Antigene wurden im Erythrozytenwaschwasser und in Stromataextrakten durch 
Vitroreaktionen (Agglutination und Präzipitation) und durch Immunisierungs- 
effekte bei Kaninchen nachgewiesen. Die gruppenspezifischen Rezeptoren sind 
wasserlöslich und besitzen eine antigene Selbständigkeit. Roulet (Berlin). 


Madgwick, J. R. A., und Partner, F., Serumagglutination mit der 
Typhusgruppe in Fällen von Lungentuberkulose. [Serum agglu- 
tinations to the typhoid group in cases of pulmonary tuber- 
culosis.] (Lancet 1932 I, Nr 21, 1091.) 

Wie schon andere Autoren festgestellt haben, kommen in Fällen von 
Lungentuberkulose Widalagglutinationen bis zu 1: 500 vor. Verff. untersuchten 
daraufhin mit einheitlicher Technik 73 Fälle von eindeutig festgestellter Lungen- 
tuberkulose, die vorher weder einen Typhus, Paratyphus noch eine Typhus- 
schutzimpfung durchgemacht hatten. Davon zeigten 25 (34,2 %) eine deutlich 
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positive Reaktion, die während der Beobachtungszeit von drei Monaten un- 
verändert bestehen blieb. Kontrolluntersuchungen von 100 nichttuberkulösen 
Geisteskranken zeigten nur 5 leicht positive Reaktionen, von denen ein Fall 
auf eine Schutzimpfung zu beziehen war. In Fällen, die einen beständigen 
und verhältnismäßig niedrigen Agglutinationstiter aufweisen, sollte stets an 
Tuberkulose gedacht werden. Dagegen spricht das Ansteigen des Titers im 
Verlauf der Erkrankung für Typhus. Sincke (Hamburg). 


Pacheco, G. A., Lokale Gewebsimmunität. [Local tissue immunity.] 
(Arch. of Path. 13, 868, 1932.) 

Die Versuche wurden an 152 Meerschweinchen von 150 bis 350 g Gewicht 
vorgenommen. 62 Tiere wurden mit intradermalen Injektionen von je 0,2 ccm 
abgetöteter Staphylokokken an 10 aufeinander folgenden Tagen in die Bauch- 
haut vorbehandelt. 40 Tiere wurden mit Kochsalzlösung und 50 Tiere überhaupt 
nicht vorbehandelt. Die Vorbehandlung mit abgetöteten Staphylokokken 
führte zunächst zu einer diffusen Entzündung mit hauptsächlich polymorph- 
kernigen Leukozyten und später zu einer mehr lokalisierten Entzündung mit 
reichlich Mononukleären und Makrophagen. Die Reinjektion wurde 25 Tage 
später mit je 0,2 ccm lebender Stapbylokokken in die Bauchhaut vorgenommen. 
Während es bei den mit Kochsalz oder überhaupt nicht vorbehandelten Tieren 
nach der Injektion der lebenden Staphylokokken zu einer sehr erheblichen Ent- 
zündung kam, der 30 bis 40 %, der Tiere erlagen, starben von den mit abge- 
töteten Staphylokokken vorbehandelten Tieren nur 15 % und kamen die übrigen 
Tiere sehr viel schneller zur Heilung. Wurde die Reinjektionsstelle während 
der ersten 24 Stunden exstirpiert, waren die Unterschiede noch größer und 
blieben die vorbehandelten Tiere alle am Leben. Während sich bei den Normal- 
tieren an der Injektionsstelle ein starkes Oedem mit mäßiger Infiltration von 
polymorphkernigen Leukozyten entwickelte und die Staphylokokken sich diffus 
ausbreiteten, blieben die Kokken bei den mit abgetöteten Staphylokokken vor- 
behandelten Tieren an der Injektionsstelle liegen und wurden von polymorph- 
kernigen Leukozyten, Mononukleären und Histiozyten phagozytiert. Die 
Lokalisation der Entzündung bei den vorbehandelten Tieren ist nach Verf. 
Folge einer örtlichen Antigen-Antikörperreaktion, bei der die Bakterien zu- 
sammengeballt und für die Phagozytose vorbereitet werden. 

W. Ehrich (Rostock). 


Straube, Zur Frage der allergischen Natur des Ursolasthmas. 
(Münch. med. Wschr. 1932, 745.) 

In Uebereinstimmung mit Curschmann und in Ablehnung der Ergeb- 
nisse von Bock, Genkin und Owtschinski konnten bei einem Falle von 
Ursolasthma die erforderlichen Kriterien echter Ueberempfindlichkeitskrank- 
heiten nachgewiesen werden: Typische Asthmaanfälle traten bei der Patientin 
nach dem Kontakt mit frisch ursolgefärbten Fellen auf, konnten auch durch 
Inhalation provoziert werden. Ebenso war eine starke positive Hautreaktion 
nach Intrakutaninjektion nachzuweisen. ‚Apitz (Jena). 


Lindau, Arvid, Immunbiologische Auffassung der Pneumokokken- 
infektionen. [The immunobiological conception of pneumo- 
coccal infections.] (Acta path. scand. [Kopenh.] 1932, Suppl. 11.) 

Gesunde Menschen beherbergen in etwa 50 %, Pneumokokken, und zwar ge- 
hören diese zu etwa drei Viertel zum Typ IV, zu 10—15 % zu Typ III, der Rest 
zu Typ I und II. Fast genau das gleiche Zahlenverhältnis der Pneumokokken- 
typen wird bei Bronchopneumonien angetroffen. Ganz anders bei kruppösen 

Pneumonien. Hier machen Typ I und II fast drei Viertel aller Fälle aus. Bei 
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der kruppösen Pneumonie kann es sich nicht um eine Autoinfektion handeln. 
Auch kann die Anwesenheit der Kokken vom Typ I—III allein nicht die einzige 
Ursache sein: es muß noch eine besondere individuelle Disposition vorhanden 
sein. Bakterizide Eigenschaft des Blutserums gegenüber Pneumokokken, und 
eine positive Hautreaktion gegen Pneumokokkensubstanzen gehen so ziemlich 
parallel miteinander. Bei Kindern bis zu etwa 2 Jahren sind solche positive 
Reaktionen recht selten, sie nehmen an Häufigkeit vom 2. Jahre ab rasch zu. 
erreichen ein Maximum zwischen 20 und 40 Jahren, und sinken dann wieder ab. 
Das entspricht ganz gut der Häufigkeit der kruppösen Pneumonien in diesen 
Altersstufen. Versuche an Meerschweinchen ergaben, daß bei Tieren, die mit 
Pneumokokkenvakzine oder ähnlichen Stoffen sensibilisiert waren und nun 
intratracheal mit Pneumokokkenautolysaten behandelt wurden, bei positiver 
Hautreaktion, nach 24 Stunden ein akut entzündlicher Prozeß mit stärkstem 
Oedem nachweisbar war, der bei den gleich behandelten, aber nicht sensi- 
bilisierten Tieren fehlte. Es muß angenommen werden, daß bei der kruppösen 
Pneumonie des Menschen ein allergischer Zustand vorliegt, der durch vorher- 
gehende, wenn auch klinisch nicht erkannte Pneumokokkeninfekte hervor- 
gerufen ist. W. Fischer (Rostock). 


Schmidt, G. W., und Mislap, E. G., Pneumokokkentypen in der 
Schweiz. (Zbl. Bakter. I Orig. 122, 409, 1931.) 

Die Arbeit gibt eine statistische Darstellung über insgesamt 292 seit 1923/24 
aus verschiedenen Materialien isolierte Pneumokokkenstämme, von denen 
14 Stämme unberücksichtigt bleiben mußten, da in diesen Fällen von dem 
gleichen Patienten doppeltes Material eingesandt wurde. Bis auf eine Aus- 
nahme wurde bei diesen wiederholten Agglutinationen der gleiche Typus fest- 
gestellt. Die eingehende Bearbeitung berücksichtigt die Verteilung der ein- 
zelnen Typen auf die verschiedenen Krankheiten, auf die Geschlecliter, auf die 
einzelnen Jahre, die verschiedenen Monate usw. Darüber ist im Original nach- 
zulesen. Hier seien nur die gefundenen Zahlen bei kruppösen und lobulären 
Pneumonien angeführt. Unter 129 Lobärpneumonien wurde gefunden: Typ I 
46mal (35,7 %), Typ II 26mal (20,2%) Typ III 37mal (28,6 %,) und Typ IV 
20mal (15,5 %). Unter 45 Bronchopneumonien war vorhanden: Typ I 4mal 
(8,9%), Typ II 5mal (11,1%), Typ III 12mal (26,7%) und Typ IV 24mal 
(53,3 %)- Randerath (Düsseldorf). 


Gundel, M., Immunbiologische Studien über Pneumokokken- 
infektionen. (Z. Immun.forschg 73, H. 3/4, 193, 1932.) 

Ueber das Vorkommen antibakterieller Schutzstoffe gegenüber Pneumo- 
kokken im Serum gesunder Menschen wie auch über das Auftreten solcher Stoffe 
im Rekonvaleszentenserum nach Pneumokokkeninfektionen gehen die Mei- 
nungen noch auseinander. Insbesondere sind die Ansichten in bezug auf das 
Verhalten des Serums in verschiedenen Altersgruppen recht unterschiedlich. 
Den vorliegenden Befunden und Ergebnissen liegen Untersuchungen von 
126 Seren, die von ungleich alten, teils gesunden, teils an verschiedenen Pneumo- | 
kokkeninfektionen erkrankten Menschen zugrunde. Es zeigt sich, daß in Ueber- 
einstimmung mit älteren Aufgaben (Neufeld und Haendel) das Serum ge- 
sunder erwachsener Menschen nicht selten größere Mengen antibakterieller 
Antikörper gegenüber Pneumokokken enthält; inı Gegensatz dazu sind solche 
Antikörper im Serum Neugeborener und jüngerer Kinder nie vorhanden. Bei 
Bronchitiden, Bronchopneumonien und leichten Pneumokokkeninfektionen 
konnte Verf. bei Kranken verschiedenen Alters niemals typenspezifische Schutz- 
stoffe oder Agglutinine im Serum nachweisen, jedenfalls nicht gegenüber den 
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Pneumokokkentypen I, II und III. „Untersuchungen auf typenspezifische 
Schutzstoffe und Agglutinine gegenüber Pneumokokken der Gruppe X konnten 
systematisch bisher wegen des Fehlens genügend virulenter Stämme dieser 
Gruppe nicht durchgeführt werden. Es muß aber mit der Möglichkeit gerechnet 
werden, daß auch bei den Pneumokokkeninfektionen durch die Gruppe X, die 
für die meisten Bronchopneumonien als Erreger in Betracht kommt, Schutz- 
stoffe und Agglutinine einmal nachgewiesen werden können.“ 

Bei lobären Pneumonien und metapneumonischem Empyem wurden regel- 
mäßig große Mengen typenspezifischer Schutzstoffe und Agglutinine im Serum 
nach Einsetzen der Krisis und in der Rekonvaleszenz gefunden; es handelte 
sich fast ausschließlich um Pneumokokken der Gruppen Iund II. Bei Infektion 
durch Pneumokokken der Gruppe III sind Antikörper nur selten und in geringen 
Mengen vorhanden. Diese Antikörperbildung tritt mit einiger Regelmäßigkeit 
erst vom Ende des 2. Lebensjahres an auf. Dies erscheint wichtig und man 
kann sich fragen, ob die Krisis der lobären Pneumonie nicht etwa ‚eine alters- 
gebundene Fähigkeit der Antikörperbildung‘‘ als Grundlage haben könnte. 
Aehnliche Feststellungen konnten auch nach Otitis media acuta und nach 
Pneumokokkenperitonitis gemacht werden. 

„An Hand von Immunisierungsversuchen (an Säuglingen und Kindern) 
wird schließlich kurz die Frage nach einem praktischen Wert der Schutz- 
impfungsmaßnahmen im Kampf gegen die Lungenentzündungen behandelt.“ 

Roulet (Berlin). 


Goodner, K., Die Entwicklung und der Sitz von durch Pneumo- 
kokken bewirkten Hautveränderungen beim Kaninchen. [The 
development and localization of the dermal pneumococcic 
lesion in the rabbit.] (J. of exper. Med. 35, Nr 6, 847.) 

Das Interesse der durch Pneumokokken bei Kaninchen bewirkten Haut- 
veränderungen liegt darin, daß sie viele klinische, anatomische und immuno- 
logische Aehnlichkeiten mit lobärer Lungenentzündung aufweisen. Die erste 
in die Augen springende Hautveränderung ist ein ausgesprochenes Oedem und 
die sich ausbreitende Flüssigkeit besorgt die Verbreitung der Pneumokokken; 
also auf passivem Wege, nicht durch aktives Verdrängen geht diese vor sich. 
Die Oedemflüssigkeit koaguliert auch nach längerem Stehen nicht, besitzt sogar 
gerinnungshemmende Fähigkeit, wie sich bei Zusatz zu normalem Kaninchen- 
blut erweist; diese Erscheinungen scheinen auf einem gestörten Gleichgewicht 
zwischen thromboplastischen und antithrombischen Stoffen zu beruhen. Letztere 
sind hier offenbar in größerer Konzentration als im kreisenden Blute vorhanden. 
Es weist dies auf Entstehung im veränderten Bezirk und Weiterverbreitung von 
hier aus im Körper hin, und zwar wahrscheinlich als Wirkung von Pneumo- 
kokken. Vor allem ältere Pneumokokkenkulturen wirkten gerinnungshemmend 
und, da nach Auflösen der Mikroorganismen die darüberstehende Flüssigkeit 
diese Eigenschaft aufwies, scheint sie von Stoffen bakterieller Autolyse ab- 
hängig. Diese Stoffe scheinen auch die Gefäßdurchlässigkeit zu beeinflussen; 
sie mögen so die Verbreitung der Pneumokokken im Gewebe befördern und bei 
den Hautveränderungen wie denen der Lunge bei lobärer Pneumonie eine 
erhebliche Rolle spielen. Die Verbreitung des Oedems, und so auch des In- 
fektionsvorganges, wird wesentlich durch mechanische Momente (Schwere) 
beeinflußt und hängt von der anatomischen Verteilung der Lymph- und Blut- 
gefäße ab. Die Ausdehnung der Vorgänge in der Haut wird wesentlich durch 
den Charakter der Haut selbst beeinflußt; ferner durch andere Punkte. So 
wird die Entwicklung der Veränderung aufgehalten unter Bedmgungen, welche 
die allgemeine Widerstandsfähigkeit herabsetzen und so primäre Bakteriämie 
begünstigen wie auch bei Vorhandensein von Stoffen, welche die Gerinnungszeit 
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des Blutes abkürzen, während andererseits die Entwicklung der Veränderungen 
beschleunigt wird, wenn zu den Pneumokokken andere Mikroorganismen als 
Sekundärinfektionen hinzukommen. Hierfür werden Beispiele angeführt und 
es wird darauf hingewiesen, daß solche Verhältnisse auch bei menschlicher 
lobärer Pneumonie eine Rolle spielen könnten. Es wird erwähnt, daß sich 
bei 200 an lobärer Pneumonie Erkrankten im Auswurf in 72%, Influenza- 
bazillen fanden. | G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Stillman, E. G., Lagerung der Pneumokokken in den Lungen teil- 
weise immunisierter Mäuse nach Einatmung von Pneumokokken. 
[Localization of pneumococci in the lungs of partially immuni- 
zed mice following inhalation of pneumococci.] (J. of exper. Med. 
54, Nr 4, 623, 1931.) 

Wenn Mause, die durch intraperitoneale Einbringung von Antipneumo- 
kokken-Pferdeserum passiv oder durch Einspritzung durch Hitze getöteter 
Pneumokokkenkulturen aktiv immunisiert sind, alkoholisiert und einer Ver- 
stäubung von Pneumokokken desselben Typus, wie er zur Immunisierung ver- 
wandt wurde, ausgesetzt werden, so stirbt eine beträchtliche Zahl von ihnen 
an örtlichen Lungenveränderungen. Wenn dagegen bei der Vorbehandlung 
normales Pferdeserum oder Immunserum eines heterologen Kokkentypus ver- 
wandt wird, oder die Tiere durch abgetötete Pneumokokken eines heterologen 

us zuvor immunisiert werden, so zeigen Tiere, welche sterben, keine örtliche 

Infektion der Lunge. Die Lungenveränderungen im erstgenannten Falle sind 

die Folge einer allgemeinen Immunität sehr milden Grades. 

G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Dubos, R., Faktoren, welche das Auftreten des spezifischen 
Enzyms in Kulturen des das Kapselpolysaccharid der Pneumo- 
kokken vom Typus III zersetzenden Bazillus beeinflussen. [Fac- 
tors affecting the yield of specific enzyme in cultures of the 
bacillus decomposing the capsular polysaccharide of Type III 
pneumococcus.]| (J. of exper. Med. 55, Nr 3, 377, 1932.) 

In einer früheren Mitteilung war über eine Methode berichtet worden, aus 
komplexem organischem Material einen Bazillus zu isolieren, der das Kapsel- 
polysaccharid der Pneumokokken vom Typus III zu zersetzen befähigt ist. 
Das Prinzip der Methode besteht in der Verwendung eines Nährbodens, in dem 
als einzige Kohlenhydratquelle eine kleine Menge des Kapselpolysaccharids des 
Pneumokokkus Typus ITI enthalten ist. Dann werden andere Bakterien schnell 
zerstört und allein diejenigen, welche das in Frage stehende Polysaccharid zer- 
setzen, werden zum Wachstum angeregt. Von dem Bazillus konnte dann ein 
Enzym gewonnen werden, welches auch ohne lebende Bakterien oder selbst 
Reste solcher dieselbe Wirkung entfaltete. Es wird nunmehr eine verbesserte 
Methode zur Gewinnung, Konzentrierung und Reinigung dieses bakteriellen 
Enzyms beschrieben. Die Kulturbedingungen müssen so eingerichtet werden, 
daß das Kapselpolysaccharid ganz zersetzt ist, bevor größere Mengen des Enzyms 
im Närhboden frei werden. Dies bringt die Zersetzung des spezifischen Sub- 
‘strates durch freies Enzym auf einen Minimalwert, und so bleibt ein größerer 
Teil der spezifischen Substanz als Energiequelle für den wachsenden Mikro- 
organismus und es geht weniger Enzym durch Inaktivierung während des Ver- 
laufes der Zersetzung des spezifischen Substrates verloren. Das Wachstum des 
Bazillus und die Bildung des Enzyms wird beträchtlich angeregt dadurch, daß 
dem Nährboden kleine Mengen von Hefe zugesetzt und wenn die Kulturen 
unter Bedingungen stärkeren Sauerstoffzutrittes im Wärmeschrank gehalten 
werden. G. Herzheimer (Wiesbaden). 
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Webster, L. T., und Clov, A. D., Die Beziehungen der Pneumokokken, 
Influenzabazillen und hämolytischen Streptokokken zu Schnup- 
fen, Pharyngitis und Sinuskatarrh beim Menschen. [The asso- 
ciation of pneumococei, hemophilus influenzae, and strepto- 
cossus hemolyticus with coryza, pharyngitis, and sinusitis in 
man.] (J. of exper. Med. 55, Nr 3, 445, 1932.) 

Pneumokokken, Influenzabazillen und hämolytische Streptokokken finden 
sich bekanntlich häufig in den oberen Luftwegen, ohne daß meist ihre sicheren 
Beziehungen zu Schnupfen, Influenza und Sinuskatarrh anerkannt würden. 
Dochez, Shibley und Mills war zwar die große Zahl und Verbreitung dieser 
Bakterien bei anthropoiden Affen bei spontanen und im Versuch herbeigeführten 
„Erkältungen“ aufgefallen, doch setzten sie hinzu, daß solches beim Menschen 
nicht in die Erscheinung tritt. Die vorliegenden Untersuchungen sprechen nun 
in dem Sinne, daß Personen, die Pneumokokken, Influenzabazillen und hämo- 
lytische Streptokokken nicht beherbergen, im allgemeinen auch frei von 
Schnupfen, Influenza- und Sinuskatarrh-Anfällen sind und umgekehrt daß 
Personen, welche gelegentliche oder periodische Träger dieser Bakterien sind, 
solche gewöhnlich gerade (während sie sie durch sonst gesunde Zeiten hindurch 
nicht aufweisen) während oder nach Anfällen der genannten Erkrankungen 
aufweisen, um dann wieder negativ zu werden, und daß chronische Bakterien- 
träger während des Auftretens der Erkrankungen größere Zahlen jener Bak- 
terien sowie größere Ausdehnung derselben bis in die Nase erkennen lassen. Dies 
spricht für enge Beziehungen, ob aber primärer oder sekundärer Natur, was um- 
stritten ist, wurde nicht entschieden. Träger der Bakterien mit chronischen Er- 
krankungen der oberen Luitwege mögen mit dem Auftreten von Krankheits- 
zeichen bei ihnen, besonders während des Winters, Vermehrung der Bakterien 
eingehen und so zur Verbreitung der Bakterien beitragen. 

G. Herzheimer (Wiesbaden). 

Goodner, K., Dubos, R., und Avery, O. T., Der Einfluß eines spe- 
zifischen Enzyms auf die Hautinfektion von Kaninchen mit 
Pneumokokken vom Typus III. [The action of a specific enzyme 
upon the dermal infection of rabbits with type III pneumo- 
coceus.] (J. of exper. Med. 55, Nr 3, 393, 1932.) 

Avery und Dubos beschrieben ein Enzym bakteriellen Ursprungs, welches 
die Fähigkeit besitzt, in spezifischer Weise das Kapselpolysaccharıd von Pneumo- 
kokken Typus Ill zu zersetzen. Dies Enzym schützt, wenn es mit den infi- 
zierenden Mikroorganismen zusammen eingespritzt wird, Mäuse vor der In- 
fektion mit Pneumokokken Typus III und hat, wenn nach Ausbruch einer 
Allgemeinwirkung gegeben, bei den Tieren Heilwirkung. Jetzt wurde die Heil- 
wirkung dieses Enzyms auf die früher beschriebene, durch Infektion in die Haut 
bei Kaninchen mit Pneumokokken Typus III von hoher Virulenz erzielbare 
Erkrankung geprüft, da diese Erkrankung der Haut leicht verfolgbar ist. In 
der Tat hat das Enzym, wenn in hinreichenden Mengen gegeben, eine meist 
schnell heilende Wirkung bei dieser Erkrankung, welche sonst zu allermeist 
tödlich verläuft. Daraus daß, soweit bekannt, die einzige Wirkung, zu welcher 
das spezifische Enzym befähigt ist, in einer Zersetzung des Kapselpolysaccharids 
besteht, muß auf die große Bedeutung der Kapselsubstanz bei der Pneumo- 
kokkeninfektion geschlossen werden. G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Koller, P., Ueber atypische Amyloidose als Ursache von Herz- 
insuffizienz. (Schweiz. med. Wschr. 13, 522, 1932.) 

Beneke hat auf Fälle von ,,atypischer Amyloidose‘‘ aufmerksam gemacht, 

in denen die Ablagerungen Herz, Lunge und Zunge bevorzugen und eine für 
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die Amyloidbildung verantwortliche Grundkrankheit meist nicht gefunden 
werden kann. Koller beschreibt einen einschlägigen Fall bei einer 50 Jahre 
alten Frau, die 4, Jahr vor dem Tode an Herzinsuffizienz und Diabetes erkrankt 
war und in einem tachykardischen Anfall plötzlich gestorben war. Die Sektion 
ergab ein stark vergrößertes, 540 g schweres Herz, mit auffallend starren 
Wänden, besonders im Bereiche der erweiterten Vorhöfe. Die Muskulatur war 
auf Schnitt mit zahlreichen graugelben Flecken von Punktform bis Stecknadel- 
kopfgröße durchsetzt. Trikuspidal- und Mitralsegel waren verdickt und starr. 
Histologisch fand sich im Herzmuskel eine ausgedehnte Muskularisamyloidose 
der kleinen und kleinsten Arterien, verbunden mit einer Intimawucherung. 
Beide Vorgänge hatten oft eine starke Einengung der Gefäßlichtung zur Folge. 
Auch das Muskelzwischengewebe war fleckförmig mit Amyloideinlagerungen 
durchsetzt, und die eingemauerten Muskelfasern erwiesen sich als stark atro- 
phisch. Geringere Amyloidablagerungen fanden sich außerdem noch in den 
Arterien, Kapillaren und Alveolarwandungen der Lungen, in der Zunge, in den 
Knochenmarksarterien, während Milz, Leber und Nieren fast oder vollkommen 
amyloidfrei geblieben waren. Die tödliche Herzinsuffizienz war jedenfalls un- 
mittelbare Folge der schweren Herzgefäß- und Herzmuskelamyloidose. Eine 
für die Amyloidbildung verantwortliche Grundkrankheit konnte nicht gefunden 
werden. Ob kausale Beziehungen zum Diabetes bestanden hatten, im Sinne 
einer durch den Diabetes mitbedingten Eiweißstoffwechselstörung, ließ sich bei 
der unklaren chemischen Natur und Entstehungsweise des Amyloids nicht ent- 
scheiden. — In den Knochenmarksschnitten färbten sich die eosinophilen 
Granula intensiv mit Kongorot. Dieser Farbstoff darf daher nicht als amyloid- 
spezifisch angeprochen werden. U ehlinger (Zürich). 


Sears, W. G., Ueber Auftreten von Gicht während der Behandlung 
einer perniziösen Anämie. [The occurence of gout during the 
treatment of pernicious anaemia.] (Lancet 1933 I, Nr 1, 24.) 


Beschreibung eines Falles von perniziöser Anämie, der mit gutem hämato- 
logischem Erfolg einer Leberbehandlung unterzogen wurde. Am 36. Tage 
der Diät traten typische Gichtanfälle am Metatarso-Phalangealgelenk auf, der 
Harnsäurespiegel im Blut war leicht erhöht. Sineke (Hamburg). 


Ritter, K., Zur Frage der Vitalreaktionen an Leichen. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 20, H. 2, 1932.) 


Durch Behandlung der Augen von Leichen mit Pupillenpharmaka, be- 
sonders Atropin und Eserin in Iproz. Lösung lassen sich noch viele Stunden 
post mortem die für die während des Lebens spezifischen Veränderungen be- 
wirken. Es ist dies ein allerdings noch grobes Mittel, auf die seit dem Tode des 
Individuums verstrichene Zeit Schlüsse zu ziehen. Helly (St. Gallen). 


Hirai, M., Kurze Mitteilung über Tierexperimente zum Ertrin- 
kungstode. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 20, H. 2, 1932.) 


Nach Ertränkungsversuchen an Ratten mit Milch und Algenwasser hat der 
Ertrinkungsvorgang 3 Stadien: 1. Stadium der Abwehr, 2. Stadium der Wehr- 
losigkeit, 3. Stadium des asphyktischen Scheintodes. Die Flüssigkeit tritt mit 
Beginn des 2. Stadiums in die Lungen ein und schaltet dann erst recht funktionell 
die Atmung aus. Eine Wiederbelebung während des Stadiums des asphyktischen 
Scheintodes ist also nach dem Tierversuch nur möglich, wenn die eingedrungene 
Flüssigkeit aus den oberen Luftwegen und den Lungen in irgendeiner Weise 
entfernt wird. Helly (St. Gallen). 
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Christensen, L., Ueber die Anwendung der Gruppeneigenschaften 
innerhalb der Kriminologie, mit besonderem Hinblick auf die 
Untersuchung von Flecken. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 20, H. 2, 1932.) 

Durch das untersuchte Material wurde dargetan, daß die Gruppenbestim- 
mung von Flecken bei der Nachforschung und Aufklärung begangener Ver- 
brechen, wo der Täter Spuren von Blut oder Sperma, möglicherweise auch von 

Speichel und Harn, hinterlassen hat, von erheblicher Bedeutung ist. Als Unter- 

suchungstechnik erwies sich am geeignetsten der Rezeptorennachweis durch 

Absorptionsuntersuchung. Zur Untersuchung wird Fleckenmaterial mit wenig 

Kochsalzlösung ausgelaugt, 0,4 ccm davon aufgesaugt und je die Hälfte davon 

in 2 Gläser übertragen; diesen beiden Gläsern wird nun Serum A bzw. B zu- 

gesetzt (0,2 ccm), wobei das Serum vorher zweckentsprechend verdünnt wird 

(in einigen Fällen wurde Serum 0 angewandt). Nach gründlichem Umschütteln 

Absorption durch 12—36 Stunden im Eisschrank, danach Austitrierung mit 

Hilfe frischer Blutkörperchen B bzw. A in 5proz. Suspension in Zitratwasser 

unter Zusatz von einer Oese Blutkörperchensuspension. Die Austitrierung er- 

folgt auf Objektträgern. Stets muß gleichzeitig eine Kontrolluntersuchung mit 
einem unbefleckten Teil desselben Stoffes gemacht werden. Zur positiven 

Bindungsreaktion ist mindestens ein Unterschied von 2 ‚Stufen‘ zwischen den 

Titergrenzen des absorbierten Serums und des Kontrollversuches erforderlich. 

Heily (St. Gallen). 


Ghaliounghi, P., Zwei Fälle von Thalliumvergiftung. [Two cases 
of thallium poisoning.| (Lancet 1932, II, Nr 27, 1433.) 

Favus und Ringworm kommen unter den eingeborenen Kindern Aegyptens 
haufig vor und werden meist mit innerlichen Gaben von Thalliumazetat be- 
handelt. Dabei wurden vom Verf. zwei Vergiftungen beobachtet, von denen 
die erste ein 6jähriges Mädchen mit Favus betraf. Hier kam es nicht durch 
die Größe der Einzelgaben, sondern durch ihre Häufigkeit zu einer Thallium- 
vergiftung. Die Symptome bestanden in Haarausfall, Steigerung der Sehnen- 
reflexe, tonischen Krämpfen und Temperatursteigerung. Tod nach tagelanger 
Bewußtlosigkeit, keine Sektion. Der zweite Patient zeigte ebenfalls Bewußt- 
losigkeit, choreoathetotische Bewegungen der Glieder und des Gesichtes, 
vorübergehende Erblindung und eine Lähmung der linken Körperhälfte. 
Nach zwei Stunden verschwanden alle diese Symptome und der Pat. genas 
wieder vollständig. Sincke (Hamburg). 


Litzner, St., und Weyrauch, Fr., Die Beziehungen des Bleigehalts 
von Blut und Harn zum Auftreten klinischer Krankheits- 
erscheinungen. (Med. Klin. 1933, Nr 1, 13.) 

Es ist bekannt, daß der Bleispiegel in Blut und Harn bei der Bleivergiftung 
erhöht ist. Verff. haben an einem großen Krankenmaterial weitere Erfahrungen 
auf diesem Gebiet gesammelt. Dabei ließen sich wichtige Beziehungen besonders 
zwischen dem Bleispiegel im Blut und dem Auftreten von Krankheitserschei- 
nungen feststellen. Es konnte nachgewiesen werden, daß Krankheitserschei- 
nungen erst bei einer bestimmten Konzentration des Bleis im Blut auftreten. 
Die Ergebnisse der Untersuchungen lauten in der Zusammenfassung: 

„Es konnte der Nachweis erbracht werden, daß das Auftreten klinischer 
Erscheinungen bei der Bleivergiftung im weiten Maße abhängig ist von der 
Dichte des zirkulierenden Bleistromes. So wurden die ersten objektiven krank- 
haften Veränderungen erst bei einem Bleigehalt des Blutes von etwa 0,04 mg% 
beobachtet. Eine offensichtliche Häufung von objektiven Krankheitserschei- 
nungen trat ungefähr bei dem Wert 0,06 mg in 100 cem Blut auf. Dieser Wert 
muß also als klinischer Grenzwert bezeichnet werden, von dem ab für den Blei- 
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träger eine besonders große Gefahr droht. In den meisten Fällen von Blei- 
vergiftung mit ausgesprochenen Symptomen bewegte sich der Bleigehalt des 
Blutes zwischen 0,07—0,1 mg%. Eine Bleivergiftung ohne erhöhten Bleigehalt 
des Blutes konnte niemals beobachtet werden.“ 

Weiter wurde durch die vorliegenden Untersuchungen festgestellt, daß 
zwischen klinischen Erscheinungen und Bleigehalt des Harns keine so engen 
Beziehungen bestehen. Einmalige Bestimmungen des Bleigehalts des Harns 
erlauben überhaupt keine sicheren Rückschlüsse auf die Höhe des Blut- 
bleispiegels. Willer (Würzburg). 


Jankovich, L., und Incze, J., Blutungen in den Lymphknoten des 
i988) beim Erhängungstod. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 20, H. 2, 
1932. l 

Es wurden 12 Fälle von Selbstmord durch Erhängen untersucht. In den 

Lymphknoten des Halses ober- und unterhalb der Strangfurche entstehen 

außer eventueller Hyperämie und Stase auch Blutungen. Sie finden sich in 

allen Lymphknoten von den obersten bis zu den supraklavikularen, manchmal 
schon mit bloßem Auge wahrnehmbar. Bei der Erdrosselung liegen anscheinend 
ähnliche Verhältnisse vor. Erhängung von Tieren erzeugt gleiche Blutungen. 

An aufgehängten Leichen lassen sich mitunter auch Blutungen erzeugen, aber 

diese haben keinen destruktiven Charakter. Die Blutungen entstehen durch 

mechanische Wirkung des Strangwerkzeuges und können als ein wichtiger 

Beweis für die im Leben erfolgte Erhängung gelten, wenn anderweitige Blutungen 

ausgeschlossen werden können. Helly (St. Gallen). 


Moskov, I., Zur Bariumchloridreaktion der Verbrennungsrück- 
stände des Schwarzpulvers. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 20, H. 1, 1932.) 
Versuche zeigen, daß die Ba-Probe sofort nach dem Abschießen bzw. der 
Verbrennung von Schwarzpulver positiv ist. Falls größere Pulverkörnchen 
vorhanden sind, kann die vorherige Waschung der pulvergeschwärzten Stellen 
entbehrlich werden: man kann die Körnchen direkt mit der Bariumchlorid- 
lösung in Reaktion bringen. Helly (St. Gallen). 


Ibrus-Määr, A., Tödlicher Vergiftungsfall durch Oleum Chenopodii 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 20, H. 2, 1932.) 

Es wird ein Fall von Vergiftung durch Ol. Chenopodii mit tödlichem Aus- 
gang beschrieben, bei einem 3jährigen Kinde als Askaridenmittel benützt, 
wobei die Sektion eine außerordentliche Hirnschwellung aufwies, welche als 
Hirnödem betrachtet wird, obgleich leider eine mikroskopische Untersuchung 
nicht versucht worden war. Helly (St. Gallen). 


Sharkey, Thomas P., und Simpson, Walter M., Zufällige Vergiftung 
mit Fluornatrium. [Accidental sodium fluorate poisoning. | 
(J. amer. med. Assoc. 100, Nr 2, 1933.) 

Bericht über die Befunde bei einer 39jährigen Frau, die aus Versehen 
anstatt eines abführenden Magnesiumsalzes ein weißes zur Bekämpfung von 
Küchenschaben dienendes Pulver mit Fluornatrium genommen hatte. Tod 
‚nach 7 Stunden. Bei der Sektion fand sich starke Zyanose, Hautfarbe zum 
Teil gräulich. Stärkste venöse Hyperämie der Lungen und der Leber, sowie 
der Schleimhaut des Rachens, Magens und Dünndarmes mit zahllosen Hämor- 
rhagien. Bei einer Vergiftung von 7 Personen mit dem gleichen Mittel konnte 
durch rechtzeitige Gegenmaßnahmen der tödliche Ausgang abgewendet werden. 

W. Fischer (Rostock). 
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Pulver, W., Beitrag zur Frage der Hyperglykämie nach Läsionen 
am Verdauungstraktus. Verlauf einer Salzsäurevergiftung unter 
Berücksichtigung der biologischen Leukozytenkurve und der 
Senkungsreaktion. (Schweiz. med. Wschr. 13, 971, 1932.) 

Ein 25 Jahre altes Mädchen, das 14 Glas konzentrierter Salzsäure getrunken 
hatte, sich aber in der Folgezeit unter interner Behandlung wieder erholte, 
zeigte im Blutbild eine starke Leukozytose mit Linksverschiebung der Neutro- 
philen, die am 3. Vergiftungstage ihren Höhepunkt erreichte mit 19800 weißen 
Blutkörperchen, darunter 39%, Stk. und 45% Sgk. Am 20. Vergiftungstag 
Blutbild wieder normal. Gegenüber der raschen Reaktion im weißen Blutbild 
war die Beschleunigung der Blutsenkungsreaktion zeitlich verzögert, erreichte 
erst am 10. Vergiftungstage ihr Maximum und kehrte erst am 40. Vergiftungs- 
tage wieder zur Norm zurück. Vorübergehend konnte bei der Patientin am 
2. Vergiftungstage eine Glykosurie von 1,8 %, und 5,4 g Zucker im Gesamtharn 
festgestellt werden. Die Belastung mit 100 g Zucker ergab noch am 5. Ver- 
giftungstage eine typisch diabetische Blutzuckerkurve. L. Cerf und N. Pauly, 
die bei frisch am Magendarmtraktus Operierten regelmäßig eine Blutzucker- 
steigerung beobachten konnten, und ebenso Eichler und Silbergleit, die bei 
experimenteller Salzsäureverätzung des Duodenums beim Hunde eine 2—3 Tage 
dauernde Glykosurie erzeugen konnten, beziehen diese mit Eingriffen am Ver- 
dauungstraktus im Zusammenhang stehenden Störungen des Kohlehydrat- 
stoffwechsels auf eine sekundäre Pankreasschädigung. Pulver hält eine 
solche in seinem Fall nicht für unbedingt erwiesen. Die starke Beschleunigung 
der Senkungsreaktion weist auf eine kolloidchemische Schädigung des Plasmas 
hin. Im gleichen Sinne könnte daher auch die vorübergehende diabetische 
Stoffwechselstörung nach Salzsäureverätzung auf kolloidchemische Störungen 
in der Leber zurückzuführen sein, bedingt durch Resorption der Säure und von 
Stoffen aus den verätzten Geweben. Uehlinger (Zürich). 


Brentano, C., Nervöse Vermittlung der Adrenalinwirkung auf das 
Muskelglykogen. (Arch. f. exper. Path. 165, 494, 1932.) 

Adrenalin ruft am intakten Tier einen Schwund des Muskelglykogens 
hervor. Am Kaninchen ließ sich zeigen, daß dieser Glykogenschwund auch 
nach Durchschneidung des gemischten Nerven zustande kommt. Diese Adre- 
nalinwirkung wird also nicht durch nervöse Bahnen vermittelt, die im gemischten 
Nerven verlaufen. Damit ist aber noch nicht gesagt, daß das Adrenalin auf 
humoralem Wege direkt an der Muskelfaser angreift, denn die Rolle derjenigen 
vegetativen Fasern, die außerhalb des Verlaufes des gemischten Nerven zum 
Muskel ziehen, ist in diesem Zusammenhang noch ungeklärt. Die Schwierig- 
keiten, die einer Untersuchung dieser Frage im Wege stehen, werden diskutiert. 

Hückel (Göttingen). 
Jenke, M., Ueber den Stoffwechsel der Gallensäuren. (Arch. f. exper. 
Path. 163, 175, 1932.) 

Die konstitutionschemischen Zusammenhänge zwischen den Gallen- 
säuren und den im menschlichen Organismus vorkommenden Sterinen werden 
erörtert. Die Anschauung, daß die Gallensäuren in der Leber gebildet werden, 
muß heute als absolut gesichert gelten. Zusammenhänge der Gallensäurebildung 
mit dem Eiweißabbau machen es wahrscheinlich, daß die Gallensäurensynthese 
in der Leberzelle in erster Linie abhängig ist von dem Funktionszustand der 
Leberzelle. Die Größe der Gallensäurensynthese ist wahrscheinlich nicht ab- 
hängig von dem Angebot des zur Synthese benötigten Grundmaterials (für das 
aus theoretischen Gründen in erster Linie die Fettsäuren in Frage kommen). 
Da Fettsäuren sowohl aus Eiweiß wie aus Kohlehydraten im Organismus ge- 
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bildet werden kénnen, stehen diese Stoffgruppen dem Organismus jederzeit in 
groBer Menge zur Verfiigung. Hückel (Göttingen). 


Elmer, A. WIL, Beiträge zum Jodstoffwechsel im menschlichen 
Organismus. I. Mitteilung: Der Blutjodspiegel und die Harnjod- 
ausscheidung nach einmaliger intravenöser Injektion von an- 
organischem Jod beim Menschen. Fälle mit normaler Schild- 
drüse (Euthyreosen). (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 4, 391, 1932.) 

Bei intravenöser Injektion einer einmaligen Gabe von 1300 y Jod kommt 
es nur zu kurzdauernder Erhöhung des Blutjodspiegels. Bereits nach 6 Stunden 

ist die injizierte Menge fast vollkommen aus dem Blute verschwunden. Im 

Harn erscheinen dabei in den ersten 6 Stunden 13—17 %, in den ersten 

24 Stunden 21—30 % der injizierten Menge. Wird dieselbe Jodmenge in 

Form von Thyroxin injiziert, so erscheinen nur 13%, im Harn. Das nicht 

ausgeschiedene Jod wird vermutlich in der Schilddrüse, zum Teil wohl auch 

in den Geweben gespeichert. L. Heilmeyer (Jena). 


Teploff, I., und Mescheritskaja, R., Die Veränderungen des Blut- 
umsatzes unter dem Einfluß systematischer Quarzlampen- 
bestrahlung. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 4, 399, 1932.) ; 

Unter dem Einfluß einer systematisch durchgeführten Quarzlampenbestrah- 
lung nimmt die Zahl der Retikulozyten am gesunden Hund, sowie beim gesunden 
und kranken Menschen zu, ohne daß es beim Gesunden zu einer Vermehrung 
des Hämoglobin- und Eye ee. kommt. Die Ursache dafür liegt 
in der gleichzeitigen Steigerung der hämolytischen Vorgänge, welche aus der 

Zunahme der Urobilinausscheidung in Stuhl und Harn hervorgeht. Nach Be- 

endigung der Bestrahlungsperiode sinkt die Urobilinausscheidung sehr rasch 

wieder auf normale Werte ab. Der Mechanismus der UV.-Strahlenwirkung 
ist vorerst ungeklärt. L. Heilmeyer (Jena). 


Aschenbrenner, Reinhard, Ueber renale und extrarenale Chlor- 
ausscheidung Herzkranker durch Salyrgan. (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 174, H. 2, 180, 1932.) 

Bei zwei dekompensierten Herzkranken wurde die Kochsalzbilanz im Ver- 
laufe einer Salyrganbehandlung untersucht. Uebereinstimmend mit den Be- 
obachtungen anderer Autoren ergab sich nach der Salyrganinjektion eine ganz 
erhebliche Steigerung der Kochsalzausfuhr. Danach folgen manchmal Tage 
der Einsparung. Die Kochsalzausfuhr erfolgte hauptsächlich renal. Daneben 
wird jedoch auch die perkutane Kochsalzausscheidung durch Salyrgan angeregt; 
jedoch ist die perkutane Ausscheidung (0,1—2 g täglich) im Verhältnis zur 
renalen Ausscheidung so gering, daß sie praktisch vernachlässigt werden kann. 
Bei Herzkranken, welche bereits eine erhebliche Stauungsinduration der Leber 
besitzen, ist die perkutane Ausfuhr deutlich herabgesetzt. L. Heilmeyer (Jena). 


Mühlmann,M., Ueber den Einfluß des Alters auf den Stoffwechsel, 
insbesondere auf die Schwefelsäureausscheidung im Harn. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 4, 432, 1932.) 

Durch vergleichende Untersuchungen der Ausscheidung von SO,, Gesamt-N 
und Neutralschwefel bei Menschen in verschiedenem Alter kommt Verf. zu 
dem Schluß, daß die Schwefelsäureausscheidung, bezogen auf die Einheit des 
Körpergewichts, von der Geburt bis zum Tode ständig sinkt, was er als Aus- 
druck des allmählichen Sinkens der Oxydationsfähigkeit des Organismus im 
Laufe des Lebens auffaßt. L. Heilmeyer (Jena). 
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Bix, Hans, Ueber Beziehungen zwischen mütterlichem Diabetes 
und Riesenkindern. (Med. Klin. 1933, Nr 2, 50.) 

In einem gewissen Gegensatz zu der Tatsache, daß der mütterliche Diabetes 
auf die Frucht meist in ungünstigem Sinne einwirkt (häufiger Abort, Geburt 
lebensschwacher Kinder), steht die nicht ganz seltene Beobachtung, daß Dia- 
betikerinnen Riesenkinder gebären. Ausgehend von der Annahme, daß eine 
geringe Erhöhung des mütterlichen Blutzuckers für das Wachstum der Frucht 
ein Optimum bildet, eine stärkere Erhöhung aber Wachstumshemmung bedingt, 
veranstaltete Bix eine Umfrage bei Diabetikerinnen über frühere Geburten. 
Diese Umfrage ergab einen auffallend hohen Prozentsatz an Riesenkindern. 
Es wird daher auf die Beziehungen zwischen überentwickelten Früchten und 
späterem Auftreten des mütterlichen Diabetes hingewiesen. Ferner wird die 
Vermutung ausgesprochen, daß das Riesenkind oft als erste Manifestation eines 
latenten mütterlichen Diabetes bzw. als warnendes Zeichen eines erst nach 
Jahren zum Ausbruch kommenden Diabetes der Mutter angesehen werden kann. 
In 2 Fällen konnte auf Grund des großen Geburtsgewichts des Kindes und auf 
Grund dieser Ueberlegungen ein latenter Diabetes der Mutter nachgewiesen 
werden. Willer (Würzburg). 


Stocklasa, J., Der Einfluß der «-, ß- und y-Strahlen auf die 
aerobe Atmung der Tierorganismen. (Strahlenther. 43, H. 4, 685, 
1932.) 

Versuche an jungen Karpfen und Meerschweinchen zeigen, daß die «- 
Strahlung in Gegenwart genügender Mengen Sauerstoff die Zellatmung durch 
Anregung der enzymatischen Tätigkeit der Zelle fördert. Es werden hierdurch 
größere Mengen von Kohlenoxyd gebildet, die wiederum die Atmungsorgane zu 
tieferer Atmung zwingen. Durch Einfluß der ß- und y-Strahlen tritt eine De- 
pression der Atmungsintensität ein, wogegen die y-Strahlung allein neuerlich 
zu einer geringen Erhöhung der Atmungsintensität führt. Die Verhältnisse 
liegen also bei den Tieren ähnlich, wie Verf. dies früher bei pflanzlichen Organis- 
men nachweisen konnte. Bei längerer Einwirkung der «, ß- und y-Strahlen auf 
Kaninchen konnte eine Depression des anaerobiotischen Atmungsprozesses fest- 
gestellt werden, was auf eine Schädigung der Enzyme durch die sich reichlich 
bildende Milchsäure und hierdurch bedingte Azidität in den Atmungsorganen 
zurückgeführt wird. Hiermit erklärt auch Verf. die Entstehung des Lungen- 
krebses bei den Bergarbeitern in Joachimsthal und in Uebereinstimmung mit 
Schmorl auch in Schneeberg. Windholz (Wien). 


Hoffmann, C., Strahlenhärte und biologische Wirkung. (Strahlenther. ` 
43, H. 1, 140, 1932.) 

Versuche an röntgenbestrahlten Protozoon haben gezeigt, daß intrazellu- 
läre Farbstoffspeicherungsbilder, die über das Maß, die Größe und Intensität 
der feingranulären Vitalfärbung hinausgehen, auf eine Strahlenschädigung bzw. 
Nekrose einzelner Zellzonen infolge der Strahlenwirkung zurückzuführen sind. 
Weder in anatomischer noch in vitalfärberischer Hinsicht ist bei den vom Verf. 
angewendeten Methoden ein qualitativer, quantitativer oder temporärer Unter- 
schied der biologischen Wirksamkeit gleichwertiger Dosen weicher und harter 
Strahlen zu erkennen. Daraus ergibt sich die absolute biologische Gleichwertig- 
keit verschiedenwelliger Röntgenstrahlen. Dagegen erweist sich der biologische 
Bestrahlungseffekt als in hohem Grade abhängig von der Größe des Dosen- 
wertes. Windholz (Wien). 


Casati, A., Experimentielle Untersuchungen über die Röntgen- 
wirkungen auf das Knochenmark. (Strahlenther. 43, H. 3, 582, 1932.) 
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Das Knochenmark durchläuft nach intensiver Röntgenbestrahlung 2 Phasen: 
eine degenerative und eine reparative. In der degenerativen Phase findet Verf. 
die Knochenmarksparenchymzellen zu Bindegewebszellen zurückgebildet. In 
der reparativen Phase wandeln sich die Bindegewebszellen, wie sich an Ueber- 
gangsstadien feststellen läßt, wieder in Parenchymzellen. Verf. erblickt in 
dieser Beobachtung den Beweis dafür, daß die Röntgenstrahlen nicht nur im 
Sinne einer Nekrose, sondern auch im Sinne einer funktionellen und morpho- 
logischen Umgestaltung der Zellen wirken. Windholz (Wien). 


Pohle, E. A., und Bunting, C. H., Studien über die Wirkung der 
Röntgenstrahlen auf die Leber. (Acta radiol. [Stockh.] 13, H. 2, 
Nr 72, 117, 1932.) 

Histologische Untersuchung röntgenbestrahlter Lebern von weißen Ratten 
zeigen, daß nach Einwirkung von Röntgenstrahlen eine Schwellung der Zellen 
auftritt, welche auf eine Durchtränkung des Zellprotoplasmas mit Serum beruht. 
Gelegentlich treten auch Fettröpfchen im Protoplasma der Leberzellen auf. Im 
späteren Verlauf tritt eine ‚Atrophie‘ der Zellen ein, oder es kommt zu einer 
vollständigen Ausheilung der Gewebsschädigungen. Die Veränderungen werden 
auf eine Störung der zellulären Oxydationsvorgänge bezogen. Die histologischen 
Veränderungen spielen sich in zwei Zyklen ab, was dafür spricht, daß der 
Mechanismus der Strahleneinwirkung ähnlich vor sich geht wie in der Haut, 
wo die Veränderungen auch zyklisch verlaufen. Windholz (Wien). 


Fiorini, E., Die Kurloff-Foä-Carbone-Körper nach der Bestrah- 
lungskastration. [I corpi di Kurloff-Foä-Carbone dopo castra- 
zione radiologica.] (Pathologica [Genova] 24, No 490, 573, 1932). 

Bei so behandelten Meerschweinchen wurde eine Verkleinerung und Zahl- 
verringerung der Kurloff-Foä-Carbone- Körper, aber nicht ein vollständiges 
Verschwinden derselben beobachtet. Die Einführung des totalen Meer- 
schweinchenhodenextraktes zeigt keinen bedeutenden Einfluß auf ihre Anzahl. 

G. Patrassi (Florenz). 

Seifert, E., Zur Reizwirkung der Röntgenstrahlen auf gesundes 
Gewebe. (Strahlenther. 45, H. 3, 570, 1932.) 

Am Netz von Ratten konnten nach Röntgenreizbestrahlung (120 r) weder 
gewebliche noch funktionelle Veränderungen gefunden werden. An krankhaft 
(entzündlich) verändertem Gewebe ist eine unmittelbare Reizwirkung nach Verf. 
grundsätzlich möglich. Verf. führt dies auf eine aktive, unspezifische Immuni- 
sierung des Gesamtorganismus durch Röntgenstrahlenwirkung auf humoralem 
Wege zurück. Windholz (Wien). 


Fuhs und Politzer, Ueber die Wirkung der Radiumstrahlen auf die 
Zellteilung. (Strahlenther. 45, H. 2, 359.) | 
Untersuchungen an der Hornhaut von Salamanderlarven zeigen, daß die 
Beta- und Gammastrahlen des Radiums die Zellteilung in gleicher Weise be- 
einflussen wie die Röntgenstrahlen. Windholz (Wien). 


Miescher, G., Untersuchungen über die Bedeutung des Pigments 
für den Ultraviolett-Lichtschutz der Haut. (Strahlenther. 45, 
H. 2, 201, 1932.) 

Histologische Untersuchungen von mit Ultraviolettlicht bestrahlten Meer- 
schweinchenohren zeigen, daß zwischen hellhäutigen und schwarzhäutigen 
Ohren am selben Tier sehr beträchtliche Unterschiede der Lichtempfindlich- 
keit bestehen. Während die Epidermis des pigmentlosen Ohres schon nach 
5 Minuten langer Bestrahlung bis zum untersten Drittel zerstört wurde, sind 
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bei der gleichen Dosis am dunkelpigmentierten Ohr nur geringgradige und 
flüchtige Veränderungen nachweisbar. Das Verhältnis der Dosen, welche bei 
weiß und schwarz die erste ausgeprägte histologische Veränderung in der Kutis 
bedingen, beträgt 1: 36. 

Histologische Untersuchungen zeigen bei Vergleich der Haut der Neger mit 
jener der Weißen vollkommen analoge Verhältnisse. Windholz (Wien). 


Calo, A., Züchtung von Geweben im Plasma von röntgenbestrahlten 
Tieren. (Strahlenther. 45, H. 3, 487, 1932.) 

Kulturen von embryonalem Herz und Milz, gezüchtet im Plasma von 
Hühnern, die eine Totalbestrahlung mit Röntgenstrahlen erhalten hatten, 
zeigten ein verstärktes Wachstum gegenüber den im Plasma normaler Tiere 
angesetzten Kontrollen. Unter gleichen Versuchsbedingungen wurden maligne ` 
Tumorzellen im Sinne einer Wachstumshemmung beeinflußt. Kulturen von 
embryonalen Geweben und von Tumoren, die im Plasma von lokal am Tumor 
bestrahlten Roussarkomhühnern gezüchtet wurden, zeigten Wachstumshem- 
mung. Die Wirkung des Plasmas sowohl in wachstumsförderndem, wie auch in 
wachstumshemmendem Sinne ist optimal, wenn das Plasma 24 Stunden nach 
der Bestrahlung gewonnen wird, und klingt dann allmählich ab. 

Windholz (Wien). 
Hoeß, Plasmaveränderungen unter der Einwirkung des Ultra- 
violettlichtes. (Strahlenther. 45, H. 1, 97, 1932.) 

Ausführlicher Bericht über den heutigen Stand unserer Kenntnisse über die 
physikalisch-chemischen Veränderungen des Plasmas unter Einwirkung der 
Ultraviolettstrahlen. In der Zusammenfassung kommt Verf. zum Ergebnis, 
daß die UV-Lichtbestrahlung bei der üblichen therapeutischen Dosierung am 
Gesunden in der Regel keine konstanten, anhaltenden Strukturveränderungen 
der Plasmakolloide hinterläßt. Zum kurzen Referat nicht geeignet. 

Windholz (Wien). 
Rost, G. A., Ueber die biologische Wirkung der Röntgenstrahlen 
auf die gesunde und kranke Haut. (Strahlenther. 44, H. 3, 529, 1932.) 
Zusammenfassende Darstellung über den heutigen Stand unserer Kenntnisse 
auf dem in Frage stehenden Gebiet. Zum kurzen Referat nicht geeignet. 
Windholz (Wien). 
Hartoch, W., und IsraéIski, M., Zur Wirkung der Röntgenstrahlen 
auf die Funktion sezernierender Organe. Lebendbeobachtungen 
im Luminiszenzlicht. I. Mitteilung: Die Leber. (Strahlenther. 44, H. 2, 
557, 1932.) 

An 75 bestrahlten Fröschen und 30 Kontrolltieren wurde die Fluoreszin- 
ausscheidung in der Leber mit der Methode der Intravitalmikroskopie im 
Lumineszenzlicht untersucht. Dieses Verfahren vermittelt einen Einblick in 
das Zustandekommen und den Ablauf der Farbstoffausscheidung in die Galle- 
kapillaren und zu einem gewissen Grade auch in die lokalen Kreislaufverhält- 
nisse der Leber. Die Schädigung der Farbstoffausscheidung nach Röntgen- 
bestrahlung ist ablesbar an einer verringerten Füllung des Gallenkapillarnetz- 
werkes überhaupt und an einer unterschiedlichen Füllung desselben in einem 
Gesichtsfeld sowie in verschiedenen Leberbezirken. Bei Dosen von 500 r auf- 
wärts tritt eine gut nachweisbare Ausscheidungshemmung auf, wobei eine 
Zunahme der Ausscheidung späterhin nicht nachweisbar ist. Die Strahlen- 
wirkung wird 5 Stunden nach der Bestrahlung manifest. Bei Dosen von 4000 r 
ist die Strahlenwirkung noch nach 5 Wochen sehr deutlich und möglicherweise 
irreversibel. Die Stärke der Leberschädigung nimmt mit der Höhe der verab- 
folgten Dosis zu. Windholz (Wien). 
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Papilian, V., und Nanna, A., Die an Vögelembryonen durch Ver- 
suche erhaltenen Mißbildungen. (Virchows Arch. 287, 1932.) 

Verff. konnten durch Zentrifugierung von Vogeleiern eine Reihe von Miß- 
bildungen an den Embryonen hervorrufen. Die Embryonen der zentrifugierten 
Eier sind kleiner als normal. Die ventrokaudale Ektopie des Herzens zeigt, 
daß die Herzkeime im Zeitpunkt der Zentrifugierung des Eies gebildet sind. 
Bei 3 Embryonen bewirkt die Zentrifugierung eine abnorme Vermehrung der 
Zellen des Nervengewebes vom Geschwulstcharäkter. Die Zentrifugierung be- 
wirkt einerseits einen Antrieb zur Zellvermehrung, andererseits eine Hemmung 
der Entwicklung. W. Gerlach (Basel). 


Schenk, Ein Hemizephalus. (Z. Neur. 142, H. 2/3, 469, 1932.) 
Genaue klinische und anatomische Untersuchung eines Hemizephalus, der 
8 Tage gelebt hatte. Alle Organe waren normal außer Kopf und Nebennieren. 
Die Medulla obl. löste sich kranial in eine Anzahl von Blasen auf, an denen sich 
eine rechte und eine linke Gruppe deutlich unterscheiden ließ. Der glanduläre 
Teil der Hypophyse war vorhanden, die Neurohypophyse fehlte. An den 
Augen fanden sich zahlreiche Abweichungen. Einige Hirnnerven waren trotz 
der erheblichen Verwachsungen und Entzündungen zu erkennen. Im Rücken- 
mark zeigten sich Abnormitäten des Zentralkanals, fast völliges Fehlen der 
Pyramidenbahnen, Fehlen aller langen Projektionsbahnen mit Ausnahme der 
Hinterstränge und des Tractus spino-cerebellaris dorsalis, Zellarmut der Clarke- 
schen Säulen und Mikromyelie. In der Medulla obl. lagen Gewebsinseln, bei 
denen es sich anscheinend um heterotope Kerngebiete handelte. Die Com- 
missura post. war sehr gut ausgebildet; das verlängerte Mark war weiter dif- 
ferenziert als normal. Die Medulla war also verhältnismäßig sehr selbständig 
und hatte Funktionen übernommen, die sonst weiter kranial gelegenen Teilen 
zufallen. Schütte (Langenhagen). 


Mußgnug, Hans, Ueber Mißbildung des Schädels bei Encephalo- 
cele naso-orbitalis. (Frankf. Z. Path. 42, H. 2, 1931.) 

Ausführliche Beschreibung zweier knöcherner Schädel mit Encephalocele 
naso-orbitalis, die beide nur graduell voneinander verschieden sind. Für die 
Entstehung dieser Mißbildung kann in beiden Fällen fetale Rachitis und Syphilis 
abgelehnt werden. Ebenso kommen als Ursache und Erklärung ein intrakra- 
nieller Druck resp. Hyperplasie und Enzephalombildung nicht in Betracht. 
Nach Besprechung der verschiedenen Ansichten der einzelnen Autoren über 
die Frage, was primär und was sekundär durch die primäre Mißbildung bedingt 
ist, kommt Verf. zu folgendem Entstehungsmodus: Bei eventueller Oligo- 
hydramnie kommt es in frühester Embryonalzeit durch äußere Krafteinwirkung 
auf die Schädelanlage, durch Kompression, zu einer Verlagerung und Konti- 
nuitätstrennung der einzelnen Teile. Dies bedingt eine Interposition von 
Hirnanlage, so daß der knöcherne Schädel sich später an dieser Stelle nicht 
schließen kann und eine Enzephalozele besteht. Letztere und die Defekte des 
knöchernen Schädels sind also als Effekt einer gemeinsamen Ursache auf- 
zufassen. Matzdorff (Würzburg). 


Freyschmidt, H. J., Ueber zwei Doppelmißbildungen. (Sternopagus 
und Dicephalus.) (Mschr. Geburtsh. 90, H. 5, 429.) 

Die Doppelmißbildung Sternopagus besitzt zwei getrennte Respirations- 
traktus. Die beiden ungleich großen Herzen stehen durch gemeinsame Muskel- 
bündel in Zusammenhang. Das kleinere Herz zeigt dabei Hemmungsmißbil- 
dungen. Zwischen den beiden Aorten besteht eine Anastomose. Der Darm ist 
vom Duodenum abwärts bis zum Abgang des Ductus omphalo-entericus ge- 
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meinsam, wobei die unteren Darmabschnitte des linken Individualteiles mit 
dem gemeinsamen Darmteil keine Verbindung aufweisen. Bei dem Dicephalus 
erstreckt sich die Doppelung auf die ganze Wirbelsäule. Zwei Ventrikelherzen 
mit unvollständiger Septumbildung haben einen gemeinsamen Vorhof. Der 
Magen-Darm-Traktus ist bis zum Abgang des Ductus omphalo-entericus doppelt 
angelegt. Huwer (Jena). 


Biskamp, E., Dürers „Sau von Landser“. Ein Beitrag zur ver- 
gleichenden Lehre über den Zephalothorakophagus. (Virchows 
Arch. 287, 1933.) 


Verf. bespricht das Flugblatt von Brandt und die Abbildung Dürers 
über die Doppelsau von Landser und bespricht dann 4 Fälle vom Schwein und 
2 vom Menschen, die er sehr eingehend mit Bezug auf Skelett und Gefäß- 
versorgung bespricht. Die Einzelheiten müssen selbstverständlich im Original 
nachgelesen werden. Hier sei nur hervorgehoben, daß der Vergleich von Zephalo- 
thorakopagen beim Schweim und beim Menschen keine wesentlichen Unter- 
schiede bieten. Die äußere Kopfbildung ist bei den menschlichen gewöhnlich 
ausgesprochen, während die der Tiere sehr viel einfacher ist. Vor allem findet 
sich bei den menschlichen gelegentlich das Gesicht der sekundären Rückseite 
verhältnismäßig gut ausgebildet. An den Kreislauforganen zeigt sich die Gleich- 
artigkeit in dem regelmäßigen Vorhandensein zweier Herzen. Von sekundären 
Mißbildungen seien die zahlreichen Zwerchfelliicken erwähnt. 

W. Gerlach (Basel). 


Turner, C. L., An ovo-testis in the Yellow Perch (Perca flavescens). 
(Science 74, Nr 1919, 370, 1931.) 


Ovarialteil des Ovotestis ist 52 mm lang, liegt und erscheint auch sonst 
in jeder Hinsicht normal: viele Oozyten und Urkeimzellen; Stroma und Tunica 
ebenfalls ohne Besonderheiten. Der testikuläre Abschnitt, der etwas größer 
als ein normaler Hoden ist, schließt unmittelbar kranial an, hebt sich in Struktur 
und Färbung deutlich ab, zerfällt in mehrere größere und kleinere Lappen 
und macht überhaupt den Eindruck eines Tumors. Gleichwohl lassen sich 
histologisch auch hier kaum Anomalien feststellen; alle Lappen enthalten 
Massen von Spermatozoen und erscheinen durch Bindegewebssepten noch 
weiter untergeteilt. Manche von jenen (insbesondere das Septum zwischen 
Ovarial- und Hodenteil) sind ungewöhnlich verdickt; also keine histologische 
Uebergangsstruktur zwischen 9 und ¢ Abschnitt. Keine Angaben über die 
Ausführgänge; so fraglich, ob der seltene Fall eines funktionellen Herma- 
phroditismus hier vorliegt. [Aus Zool. Bericht. Kummerléwe.] 


Hatch, Harold S., und Plume, Clarence A., Angeborene RippenmiB- 
bildung. [Congenital malformation of the ribs: report of an 
extreme case.| (J. amer. med. Assoc. 99, Nr 15, 1932.) 


Bei einem 7jährigen sonst gesunden Mädchen wurde folgende MiBbildung 
der Rippen beobachtet: die 4. linke Rippe ist doppelt so dick wie die rechte; 
die 5. linke Rippe kümmerlich entwickelt. 6. und 7. Rippe sind auf eine kleine 
Strecke weit vom Tuberkulum ab verschmolzen, dann teilen sich diese Rippen 
in 4 ungleichmäßige Rippen auf. 12. Rippe links fehlt, rechts rudimentär. Die 
linke Schulter steht höher als die rechte; der 4. Interkostalraum auffallend weit. 

W. Fischer (Rostock). 


Peterman, M. G., Angeborenes Fehlen von Milz und linker Niere. 


[Congenital absence of spleen and left kidney.] (J. amer. med. 
Assoc. 99, Nr 15, 1932.) 
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Bei einem 8 Monate alten, nur 3,7 kg schweren Knaben, der an beid- 
seitiger Bronchopneumonie starb, fand sich bei der Sektion Fehlen der linken 
Niere samt Harnleiter und Fehlen der Milz. Links fehlte auch Milz- und Nieren- 
arterie. Der rechte Ureter hatte in Höhe des Beckenkammes einen Knick und 
oberhalb eine Erweiterung. W. Fischer (Rostock). 


Pana, C., Beschreibung eines Falles von totaler Atresie der 
Speiseröhre. [Dimostrazione di un caso di atresia totale del 
l’esofago.] (Sperimentale [Accad. med De fiorent.] 86, F. 5/6, 1932.) 

Bei einem 8 Monate alten Frühgeborenen weiblichen Geschlechts, das nach 

3 Tagen extrauterinen Lebens gestorben war, wurde festgestellt, daß die Speise- 

röhre durch einen feinen bindegewebigen Strang ersetzt war; dieser ging von 

dem unteren Ende des Pharynx aus und reichte bis zum Kardias. Bemerkens- 
wert war, daß der Atmungsapparat ganz normal war; keine Mißbildung in den 
anderen Organen. Der Grund der beschriebenen Veränderung würde in dem 
nicht erfolgten Durchbruch des primären Darmschlauches bestehen. 

G. Patrassi (Florenz). 


Berliner Gesellschaft für pathologische Anatomie 
und vergleichende Pathologie 


Sitzung vom 26. Januar 1933. 


1. Herr Dobberstein: Ueber experimentell erzeugte Leberzirrhose beim 
Kaninchen. 


Im Gegensatz zur bisherigen Erfahrung erweisen sich Kaninchen gegenüber dem 
Gift der gelben Lupinen nicht als unempfindlich. Ihre Empfindlichkeit ist nur wesentlich 
geringer als bei den übrigen Haustieren. Sie erkranken unter dem Bild der chronischen 
Lupinose. Die dabei in der Leber auftretenden Veränderungen erinnern weitgehend an 
das Bild der chronischen Phosphorvergiftung; nur ist die Wirkung der gelben Lupinen 
noch wesentlich milder. Monatelang fortgeführte Verfütterung gelber Lupinen hat beim 
Kaninchen einen völligen Umbau der Leber zur Folge. Der Prozeß beginnt mit einer 
lebhaften Neubildung von Stern- und Leberzellen. Es treten neben typischen auch 
atypische Mitosen auf, sowie Riesenkerne, monströse Kernformen und zahlreiche mehr- 
kernige Leberzellen. Hieran schließt sich bald ein allmählicher Schwund der zentralen 
Läppchenbezirke an, der unter dem Bilde der braunen Atrophie vor sich geht. In einem 
Teil der Fälle wird ferner eine Verstärkung und Vermehrung besonders der um die Zentral- 
vene gelegenen präkollagenen Fasern beobachtet. Sie kann allmählich auf das ganze 
Läppchen übergreifen und zur völligen Aufteilung der Leber mit Bildung von Pseudo- 
lobulie führen. Das Glissonsche Gewebe ist an diesen Vorgängen so gut wie unbeteiligt; 
Gallengangswucherungen, entzündliche Infiltrate fehlen. 

Aussprache: Herr Corten: Kann nach den Beobachtungen des Vortragenden 
eine Rückbildung vermehrten Bindegewebes angenommen werden? 

Herr Jaffe: Die hier gezeigten Bilder weisen eine weitgehende Uebereinstimmung 
mit denen auf, die ich früher bei experimenteller Leberzirrhose erhalten habe. Nur habe 
ich damals auch einen Untergang der peripheren Läppchenzone und eine periphere Binde- 
gewebsbildung beobachtet. 

Herr Baur-Müncheberg: Die Lupine hat eine große volkswirtschaftliche Bedeutung. 
Sie eignet sich in hohem Maße als Eiweißfutter. Der süßen Lupine kann unter Umständen 
auch als Gemüse für die menschliche Ernährung eine Bedeutung zukommen. Bevor 
diese Verwendung der Lupinen in großem Maße empfohlen werden kann, sind vergleichende 
Fütterungsversuche mit verschiedenen Samen und bei verschiedenen Tierarten not- 
wendig. 

Herr Rößle: Die wesentlichste Brage ist, ob die gezeigten krankhaften Verände- 
rungen der Leber als Zirrhose angesprochen werden dürfen. Meiner Ansicht nach nicht. 
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Sie gehen, wie Herr D. gezeigt hat, von den Läppchenzentren, nicht aber von der Glisson- 
schen Kapsel aus; entzündliche Veränderungen fehlen oder treten sehr zurück. Das 
makroskopische Bild beruht nur auf einem Lebergewebsschwund. Würde es sich um eine 
Zirrhose handeln, so müßten auch die sekundären Erscheinungen an Milz und Blut vor- 
handen gewesen sein. Sie fehlten aber. Die gezeigten Befunde stimmen völlig überein 
mit denen, die Herr Schiffrin an meinem Institut kürzlich bei Hunden erhalten hat 
nach Alt-Salvarsan-Injektion. Auch hierbei entsteht eine Entepithelialisierung des 
Läppchenzentrums mit Kollaps und Verdichtung des Gerüstes. Da sich die Entepitheliali- 
sierung auch auf die Umgebung der sublobulären Venen erstreckt, kann eine feinstreifige 
Fibrose entstehen. Man kann das auch Zirrhose heißen. Faßt man als solche aber nur 
die chronischen Leberentzündungen auf, dann fallen die hier gezeigten Veränderungen 
nicht darunter. Ich möchte für sie eher den Namen Lebersklerose vorschlagen, und der 
Entwicklung dieses Krankheitsbildes entsprechen die Beobachtungen von Herrn D. bis 
ins feinste. Meine eigenen Alt-Salvarsanversuche haben noch ergeben, daß bei den 
einzelnen Tieren gewöhnlich nur ein bestimmter Grad von Gewebsschädigung zu er- 
reichen ist. Darüber hinaus ist die Schädigung nicht zu steigern. Vielleicht kann Herr D. 
auch hierzu etwas sagen, da er ja bei verschiedenen Tieren eine Laparotomie und -skopie 
vorgenommen hat. 

Schlußwort: Die zuletzt an mich gerichtete Frage kann ich bejahen. Auch in der 
Gesamtdeutung muß ich Herrn R. zustimmen. Seinem Vorschlage folgend, möchte auch 
ich die chronische Lupinose des Kaninchens als eine Lebersklerose bezeichnen. 


2. Herr Piening: Botulismus bei Schwänen. 


In einem Schwanenbestande traten seit mehreren Jahren Verluste auf, die ur- 
sächlich auf eine Botulinusintoxikation zurückgeführt werden konnten. Die Erkrankung 
wurde nur im zeitigen Frühjahr bei starkem Frostwetter beobachtet und betraf immer 
nur einzelne Tiere. Sie zeigten Gleichgewichtsstörungen, Lähmungserscheinungen, 
hochgradige Somnolenz und starken Opisthotonus. Die Zerlegung ergab lediglich eine 
deutliche Hyperämie und herdförmige, scharf lokalisierte Blutungen in den kaudalen 
und ventralen Abschnitten des Gehirns. Histologisch fanden sich Hämorrhagien wechseln- 
den Umfanges, Nekrosen, degenerative Veränderungen der Ganglienzellen, herdförmige 
Gliawucherungen und Verfettung der Kapillarendothelien. Bei der bakteriologischen 
Untersuchung von 5 verendeten Schwänen wurden einmal aus Leber und Milz und dreimal 
aus dem Magendarminhalt nach der Zeißlerschen Anaerobenzüchtungsmethode sehr 
pathogene Botulinusbazillen isoliert. Die gleichen klinischen Symptome und anatomischen 
Veränderungen ließen sich an Gänsen durch Fütterung von Botulinuskulturen hervor- 
rufen. 


Sitzung vom 23. Februar 1933. 


1. Herr Froboese (Vorweisungen): 


a) Eitrige Meningitis durch Bacillus enteritidis Gärtner. (Ausführ- 
liche Veröffentlichung durch Rieper in Virchows Archiv.) 


b) Magenherzgeschwür. (Ausführliche Veröffentlichung durch Ehrhardt 
in Virchows Archiv.) 


2. Herr Doljanski: Ueber das Verhalten von Knochenmark in der Kultur 
(nach Untersuchungen mit H. Rasmussen). 


Das explantierte Knochenmark ist in vitro durchaus lebensfähig. Es behält jedoch 
nicht seinen Aufbau im Sinne einer funktionellen Einheit bei; seine einzelnen Bauelemente 
passen sich vielmehr jedes für sich den neu gegebenen Bedingungen an. Die dabei zu 
beobachtenden Anpassungs- und Entwicklungsvorgänge verlaufen nicht willkürlich, 
sondern unter Einhaltung bestimmter Gesetzmäßigkeiten. 

In allgemeiner Hinsicht findet sich zunächst eine Auswanderung reifer Blutzellen. 
Sie sterben in wenigen Tagen ab. An ihre Stelle treten jüngere Blutelemente, die sich 
allmählich in reifere Zellformen umwandeln. Während der 2. bis 3. Passage erscheinen 
aussprossende spindelige Zellformen. Auch aus ihnen entstehen amöboide Zellen. Aber 
allmählich gewinnen die fixen spindeligen Elemente die Oberhand und das Endbild ist 
das einer gewöhnlichen Fibrozytenkultur. 

Verfolgt man die Entwicklungsreihen der einzelnen Zellformen, so findet sich folgen- 
des Bild: Die zahlreichen jugendlichen Zellen der myeloischen Reihe vermehren sich 
sehr stark durch mitotische Kernteilung. Sie treten als ruhende Zellen von lymphoidem 
Charakter oder als amöboide freie bewegliche Zellformen auf und sind einer Weiterent- 
wicklung fähig. In herfdörmigen Bezirken reifen sie bis zu spezialgranulierten Leuko- 
zyten aus. Doch ist diese Weiterentwicklung nicht konstant; wahrscheinlich erfolgt sie 
nur unter der Einwirkung bisher noch nicht übersehbarer Faktoren. Andererseits persi- 
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stiert die lymphoide Zelle; dabei behält sie ihre Vermehrungs- und Blutzellbildungs- 
fahigkeit latent bei. Die erythropoetische Aktivitat bedarf zu ihrer Entfaltung eines 
andersgearteten Reizes. Unter gewohnlichen Bedingungen findet eine wirkliche Erythro- 
poese nicht statt. Die Normoblasten reifen zwar bis zur endgültigen Erschöpfung des 
Zellbestandes aus, doch darf dieser Vorgang nicht als eine aktive Differenzierung ange- 
sprochen werden. Der Uebergang von Normoblasten zu Erythrozyten vollzieht sich, 
wie durch eine fließende Uebergangsreihe zu beweisen ist, durch Kernausstoßung. Der 
in toto ausgestoßene Kern nimmt wieder rundliche Formen an, wird stark pyknotisch, 
blaßt allmählich ab und hinterläßt sehr kleine Gebilde, die den Blutplättchen in Form 
und Größe täuschend ähneln. Ueber den Ursprung der Stammformen der Blutzellen läßt 
sich Bestimmtes nicht aussagen. Wahrscheinlich entstehen sie nicht durch Vermehrung 
gleicher Zellformen, sondern aus wuchernden indifferenten Mesenchymzellen. Die Stroma- 
zellen entwickeln in vitro eine ausgesprochene Fähigkeit zur Ausbildung histiozytärer 
Wanderzellen (Makrophagen). Diese Fähigkeit haben sie mit Kulturen anderen reti- 
kulären Ursprungs (Milz, Leber) gemein; sie unterscheidet sie grundsätzlich von den ge- 
wöhnlichen Fibroblastenkolonien. Die Makrophagenbildung ist ein Vorgang für sich, 
grundsätzlich verschieden von den eigentlichen Blutbildungsprozessen. Zwischen beiden 
bestehen keine Brücken. 

Aussprache: Frau Klee-Rawidowicz: Menschliches Knochenmark mit einer 
einfachen Hohlnadel dem Sternum entnommen, in menschlichem Serum, Plasma, Gemisch 
von menschlichem und Kaninchenplasma, in einigen Fällen auch mit Zusatz von Hühner- 
embryonalextrakt gezüchtet, zeigt in der Kultur die gleichen Zellbilder, die Herr D. 
vorgewiesen hat. Die reifen Zellformen halten sich im allgemeinen nicht länger als 
24 Stunden. Da aber in den verschiedenen Passagen immer wieder reife Zellformen zu 
finden sind, muß eine Differenzierung angenommen werden. 

Herr Tannenberg: Die Fibrozyten verhalten sich bei der Weiterentwicklung sehr 
verschieden. Kann man in den Frühstadien, in denen die Zellen noch im Gewebsverband 
sind, eine Speichertätigkeit beobachten ? Warum treten die blutbildenden Zellen in herd- 
förmigen Anhäufungen auf? Amerikanische Untersucher haben bei Blutleukozyten- 
kulturen eine straßen- und strangförmige Anordnung von Zellen beschrieben und als 
Kapillarsprossungen gedeutet. Nach eigenen Beobachtungen scheint es sich hier um 
Täuschungen zu handeln. 

Herr Dobberstein: Die Befunde des Vortragenden geben eine gute Grundlage 
zur Klärung der Erkrankungen des blutbildenden Apparates der Haustiere, insbesondere 
der übertragbaren Hühnerleukose. Sie stellt keine echte Lymphadenose dar, die Zellen 
sind vielmehr unausdifferenzierte Blutzellen, Hämozytoblasten. Bei ihrer Ausreifung 
entstehen in der Regel lymphoide Zellen, die zu Leukozyten ausreifen können. Als 
undifferenzierte Zellen können sie die Bauelemente tumorförmiger Wucherungen dar- 
stellen. Bei diesen Erkrankungen handelt es sich um Reizungen des Mesenchyms durch 
Stoffwechselprodukte. Es erkrankten besonders die hochwertigen Legehühner, die mit 
riesigen Eiweißmengen gefüttert werden. Auch beim Rinde tritt die Erkrankung in 
solchen Beständen auf, die nach der modernen Eiweißfütterung ernährt werden. 

Schlußwort: Herr Doljanski: Zwischen den Spindelzellen des Knochenmarks- 
stromas und gewöhnlichen Fibrozyten bestehen hinsichtlich der Fähigkeit zu Speicherung 
in der Kultur keine Unterschiede. Die von Herrn Tannenberg angeführten Befunde 
amerikanischer Autoren halte auch ich für Täuschungen. 


3. Herr Froboese: 
a) Sprue-ähnliche oder pellagroide Erkrankung. 


46jährige Frau. Beginn der Erkrankung mit Braunfärbung der Gesichtshaut nach 
einer Geburt. Seit 13 Jahren zum Teil schaumige helle voluminöse Stühle, Meteorismus, 
Aufstoßen, Amenorrhoe. Später Sub- und Anazidität des Magensaftes, nervöse Unruhe, 
Glossitis, Oedeme, symmetrische Pigmentierung mit Hyperkeratose an Hand- und FuB- 
rücken. Maskenartiger Gesichtsausdruck. Spasmen der unteren Gliedmaßen. Blut- 
kalziumwerte erniedrigt, Bilirubinwerte im Serum stets normal. Verstärkung der Er- 
scheinungen im Sommer, Besserung im Winter. Tod an Kachexie. 

Magen und Darm o. B. Atrophische Glossitis. Fettzirrhose; keine Hämosiderose. 
Hochgradige Parenchymverfettung des Pankreas. Mäßige Hämosiderose der Milz. All- 
gemeine Osteoporose mit Zeichen von Remission. Fibröse Atrophie der Ovarien. Hoch- 
gradige Ansammlung von Corpora amylacea in Gehirn und Rückenmark. Starke Epithel- 
verfettung der Schilddrüse. Uebrige innersekretorische Organe o. B. Organisierte 
Thrombose des Stammes ynd der größeren Wurzel der rechten Nebennierenvene; frische 
Thrombose beider Nebennierenvenen mit partieller hämorrhagischer Infarzierung; leichte 
Rindensklerose der rechten Nebenniere. 

Da es weder für die Sprue noch für die Pellagra einen charakteristischen positiven 
pathologisch-anatomischen Befund gibt, kann der Fall nur auf Grund der klinischen 
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Erscheinungen eingereiht werden. Nach ihnen handelt es sich um einen Mischzustand 
zwischen Pellagra und Sprue. In Anbetracht der abnormen Pigmentierung wird in Zu- 
kunft darauf zu achten sein, ob stets Nebennierenveränderungen zu finden sind. 

Aussprache: Herr W. Koch: Die Bevölkerung von Rumänien führt die Er- 
krankung auf Ernährungsstörungen zurück. Lagen hier Ernährungsstörungen vor ? 

Herr Jaffé: Bei einer stark pigmentierten Frau mit schaumigem hellem Dickdarm- 
inhalt und eigenartigen kleinen Darmgeschwüren habe ich einmal die Wahrscheinlich- 
keitsdiagnose Sprue gestellt, eine Diagnose, die der Kliniker hinterher bestätigte. In 
einem zweiten Fall, der mit der klinischen Diagnose Sprue zur Sektion kam, lag ein 
anderes Bild vor. Im Vordergrund stand eine diffuse Enteritis. An einzelnen Fällen 
scheint es möglich zu sein, die Diagnose zu stellen, nicht aber in jedem Falle. Auch nach 
dem Schrifttum ist der Sektionsbefund nicht einheitlich. 

Herr Thoma: Eine Ernährungsstörung hat bei der Verstorbenen nach ihren 
Angaben nicht vorgelegen. Erst nach Ausbruch der Krankheit ist sie in verschiedenen 
Krankenhäusern aus therapeutischen Gründen mit verschiedenartiger Sonderkost ohne 
Heilungserfolg ernährt worden. 


b) Histologie der Elephantiasis genito-anorectalis in ihrer Be- 
ziehung zur Aetiologie. 


Nachdem auf Grund der Untersuchungen mit der Lymphogranuloma-inguinale- 
Reaktion kein Zweifel mehr darüber besteht, daß die Elephantiasis genito-anorectalis 
(E. g.) mit der Lymphogranulomatosis inguinalis (L. i.) in ätiologischem Zusammenhang 
steht, bedarf noch die Frage der Klärung, ob die E. g. lediglich einen unspezifischen 
Folgezustand (Lymphstauung nach Lymphdrüsenverödung) darstellt, oder auf eine 
örtliche Viruswirkung zurückgeht. Als Beweis für die örtliche Viruseinwirkung ist u. a. 
auch das histologische Bild, und zwar sowohl der entzündlichen Rektumstriktur als auch 
der Elephantiasis vulvae et ani (Esthiomene) herangezogen worden. Vortragender unter- 
suchte 7 Fälle. Einer davon wies unter intakter Epitheldecke besonders zahlreiche tu- 
berkelähnliche Granulome auf, die denen der L.-i.-Bubonen entsprachen. Dennoch sind 
solche granulomartige Herde mit Riesenzellen vom Langhansschen Typ sowohl bei der 
Fremdkörperwirkung des Kotes und Urines wie auch gerade im Zusammenhang mit 
allergischen Umstimmungen, wie Frei es bei der L. i. feststellte, so häufig zu finden, 
daß es eine Ueberbewertung histologischer Bilder bedeutete, wenn hieraus auf eine 
Spezifität in ätiologischem Sinne geschlossen würde. Von den untersuchten Fällen 
zeigte ein ausführlich beschriebener Fall histologisch die meiste Aehnlichkeit mit den 
Veränderungen der L. i.-Bubonen; gerade bei ihm aber fielen die angestellten Ueber- 
tragungsversuche auf Affenhirn völlig negativ aus. Im Zusammenhang mit anderen Hin- 
weisen spricht das mehr für einen indirekten als direkten Zusammenhang mit dem L.-i.- 
Virus. 

Aussprache: Herr Frei: Zur Prüfung der Art des Zusammenhanges zwischen den 
genannten Krankheitsbildern hat man Gewebe oder Fisteleiter der Elephantiasis zu 
Impfstoff verarbeitet und verimpft. Aus den erhaltenen Ueberempfindlichkeitsreaktionen 
hat man auf einen direkten Zusammenhang mit dem L.-i.-Virus geschlossen. Dieser 
Schluß ist nicht bündig. Der L.-i.-Allergische reagiert auf verschiedene Allergene, er 
gibt parallergische Reaktionen. Die Frage der Art des Zusammenhanges bleibt also 
vorerst noch ungeklärt. Schürmann. 


Mitteilung 


Das Wissenschaftliche Komitee zur Erforschung und Bekämpfung der 
Kreislaufstörungen trat im Anschluß an den diesjährigen Kongreß der „Deutschen 
Gesellschaft für Kreislaufforschung‘‘ am 7. März d. J. in Würzburg zu seiner 2. Sitzung 
zusammen. 

Der Hauptzweck der Sitzung war die von verschiedenen ausländischen Herz- 
Komitees angeregte Gründung eines Internationalen Komitees zur Erforschung und 
Bekämpfung der «Kreislaufstörungen. Außer den Vorstandsmitgliedern des Deutschen 
Komitees, Geh. Regierungsrat Dr. C. Hamel, Präsident des Reichsgesundheitsamtes in 
Berlin, Professor Dr. Bruno Kisch-Köln, sowie Professor Dr. Magnus-Alsleben- 
Würzburg als Vertreter der Deutschen Gesellschaft für Kreislaufforschung, Professor 
Dr. F. M. Groedel-Nauheim und Professor Dr. Eb. Koch-Nauheim, vom Kerckhoff- 
Institut, waren eine große Anzahl Damen und Herren aus dem In- und Ausland er- 
schienen. 
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Nach einer Eröffnungsansprache des Präsidenten Hamel, in der er die Notwendig- 
keit einer internationalen Organisation des Kapfes gegen die zunehmenden Herz- und. 
Gefäßstörungen begründete, berichtete Professor Groedel über die bereits geleisteten 
Vorarbeiten. Nachdem bereits vor drei Jahren auf Beschluß des Komitees die ver- 
schiedenen europäischen Länder zur Gründung internationaler Herz- und Kreislauf- 
komitees aufgefordert waren, erfolgte im Herbst letzten Jahres aus dem Ausland die 
Anregung, nunmehr ein Internationales Komitee zu begründen. 

Besonders das amerikanische Komitee, mit dem Professor Groedel persönlich 
verhandelt hat, begrüßte auf das lebhafteste die Neugründung. Da die amerikanischen 
Vertreter am Erscheinen verhindert waren, hatten sie Professor Groedel ausdrücklich 
gebeten, diese Anregung zu vertreten, und die erste Sitzung des neuen Internationalen 
Komitees für Ende Juni 1934 nach dem Kerckhoff-Herzforschungs-Institut 
in Bad Nauheim einzuberufen. 

Ebenso lag die besondere Zustimmung der englischen Kardiologischen Gesell- 
schaft vor, und es konnte über die Gründung von Parallelorganisationen in Bulgarien, 
Rumänien und Dänemark berichtet werden, während sie in Schweden und Nor- 
wegen noch in der Gründung begriffen sind. Alle diese Länder haben die Gründung des 
Internationalen Komitees geprüft und ihre Mitarbeit zugesagt. Die anwesenden Ver- 
treter Belgiens, der Tschechoslowakei, Italiens, der Schweiz und Oesterreich 
begrüßen die Gründung in der Sitzung persönlich in warmen Worten und versprachen 
ihre rege Mitarbeit. 

Hierauf konnte Herr Präsident Hamel unter einstimmiger Zustimmung der Ver- 
sammlung das Internationale Komitee als begründet erklären. 

Die erste Sitzung wurde dem amerikanischen Vorschlag entsprechend anberaumt 
und auf einstimmigen Beschluß wurde dem amerikanischen Komitee das Ehrenpräsidium 
dieser 1. Sitzung angeboten. 

In der nachfolgenden anschließenden regulären Sitzung des Deutschen Komitees 
berichtete Professor Fischer-Wasels über ,,,Normung der Sektionsprotokolle‘‘ und 
Professor Koch über ,,Vereinheitlichung der Nomenklatur und Normung der Kranken- 
blätter.‘ 


Notiz 


Lady - Tata - Stiftung für medizinische Forschungen auf dem Gebiete der 
Blutkrankheiten, mit besonderer Berücksichtigung der Leukämie. Sir Dorabji 
Tata in Bombay hat zum Andenken an seine verstorbene Gattin eine Lady-Tata-Stiftung 
gegründet; sie wird von einem indischen Komitee verwaltet. Die Stiftung hat zum Teil 
internationalen Charakter und wird in Europa von englischen, französischen und deutschen 
Vertrauensmännern beraten. Sie verleiht Forschungsstipendien und gibt Mittel zur Unter- 
stützung von Arbeiten auf dem genannten Gebiete. Vertrauensmann für Deutschland, 
Holland und die skandinavischen Länder ist Prof. R. Rößle-Berlin, Pathologisches 
Institut der Universität, Charite-Krankenhaus. 

Bewerbungsformulare sind von Lady Tata Memorial Trust, Dozent A. Vacha, 
Berlin NW. 40, Calvinstr. 27, zu beziehen. 
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Die Pathologie des Meckelschen Divertikels ist eine recht vielseitige. 
Und trotzdem dieses Ueberbleibsel des Ductus omphalo-mesentericus in keinem 
großen Prozentsatz zu beobachten ist (nach Kaufmann kommen 2 Divertikel 
auf etwa 100 Leichen), sind doch relativ oft krankhafte Zustände durch das 
sowohl normale wie das pathologisch veränderte Divertikel festzustellen. Bei 
der ersten Gruppe sind es vor allem die verschiedenen Bilder des Darmver- 
schlusses, die in Betracht kommen, bedingt durch mannigfaltigste Faktoren; 
bei der zweiten Gruppe sehen wir vor allem Veränderungen, die mit den ge- 
weblichen Anomalien der Fehlbildung zusammenhängen, wie das Ulcus pepticum 
oder auch Geschwülste. Beide Gruppen können dann zu den verhängnisvollen 
Folgen der Perforation, Peritonitis usw. führen. Doch auch durch von außen 
herangebrachte Bedingungen können sowohl Deus wie Ulzerationen hervor- 
gerufen werden, vor allem durch Fremdkörper, die sich im Divertikel fangen. 
Sie können z. B. eine Inversion des Divertikels bewirken oder zu Nekrose und 
Perforation führen. 

Die Art der Fremdkörper kann natürlich eine sehr verschiedene sein. Es 
wird sich ja zu allermeist um aus der Außenwelt hereingelangte Körper handeln. 
Hierüber ist in einer Anzahl von Mitteilungen berichtet. 

Borggreve z. B. führt aus älterer Literatur Fälle von Perforationen des Meckel- 
schen Divertikels durch Kirschkerne an. Hagler und Stewart sahen eine tödlich ver- 
laufende Perforation durch eine Fischgrate. Schwenk konnte bei einer 21 Jahre alten 
nn eine verschluckte Grammophonnadel, die quer durch das Divertikel steckte, ent- 

ernen. 

Als Fremdkörper im weiteren Sinn seien noch Askariden erwähnt, die durch 
ihre Anwesenheit im Meckelschen Divertikel einen spastischen Ileus bewirken 
können (Löhr, bei Kaufmann). Solche „Fremdkörper“ führen über zu anderen, 
echten Corpora aliena, die nicht aus der Außenwelt stammen. Wir konnten 
kürzlich bei einer Sektion einen solchen Befund als Zufallsbefund erheben, bei 
dem das Meckelsche Divertikel gleichsam als eine zweite Gallenblase sich 
darstellte. Da wir in dem über diese Materie allerdings sehr verbreiteten Schrift- 
tum keinen ähnlichen Fall finden konnten, glauben wir, daß diese interessante 
Beobachtung einer Mitteilung wert sei. 

Es handelte sich um einen 69 Jahre alten Mann, der wegen akuter Herzinsuffizienz 
bei Hypertonie auf der hiesigen Medizinischen Univ.-Klinik gestorben war. Die 
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Sektion (S.-Nr. 1049/1932, Obduzent: Hanke) ergab eine hochgradige Koronarsklerose 
mit starker Hypertrophie und Dilatation des ganzen Herzens und ausgedehnten binde- 
gewebigen Schwielen im Herzfleisch. Von dem Sektionsbefund seien noch frische Ulcera 
peptica der Regio pylorica mit frischen hamorrhagischen Erosionen daselbst und eine 
starke chronische Gastritis sowie Stauungskatarrh des Darmkanals erwahnt; im Dickdarm 
waren kleine Polypen vorhanden. Die Gallenblase war stark mit Netz verwachsen, es 
bestand eine eitrige Cholezystliis und Pericholezystitis. Die Gallenblasenwand 
war deutlich verdickt und schwartig, die Schleimhaut eitrig-fibrinös belegt. Im Lumen 
der Gallenblase fanden sich ein Tonnenstein von fast Kleinhühnereigröße, sowie mehrere 
kleinere andere Pigment-Kalksteine. Galle war kaum vorhanden, die Gallerlwege waren 
durchgängig, der Choledochus deutlich etwas erweitert, etwa bleistiftdick. Bei der 
Sektion des Darmes fand sich nun etwa 1 m oberhalb der Valvula Bauhini ein typisches 
Meckelsches Divertikel (s. Abb. 1) mit 3 cm langem, deutlich erweitertem Stiel. 
Im Divertikel (Maße: 4,5: 6 cm) steckten ca. 15 Gallensteine, zur Hälfte etwa erbsgroBe, 
facettierte, zur andern Hälfte kleinere; alle hatten das Aussehem von Pigment-Kalk- 
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Abb. 1. Gallensteine im Meckelschen Divertikel. 


steinen. Die Steine saßen ziemlich eingekeilt, die Schleimhaut war deutlich gerötet und 
wies eitrig-fibrinöse Beläge auf. Die Wand des Divertikels war stark verdickt. — Mikro- 
skopisch war die Schleimhaut des Divertikels schon ziemlich stark postmortal ver- 
ändert, die Gefäße waren stark gestaut. Die Wand des Divertikels war ganz erheblich 
verdickt, mit vielen Narbenzügen in den Muskellagern und herd- und streifenförmigen 
Infiltraten von Entziindungszellen, Rundzellen wie auffallend vielen eosinophilen 
Leukozyten. 


Es hatte also bei dem Mann eine chronische rezidivierende eitrige Chole- 
zystitis und Pericholezystitis sowie Cholelithiasis bestanden und daneben eine 
deutliche chronische Entzündung eines mit Gallensteinen voll ge- 
füllten Meckelschen Divertikels. In der Anamnese fand sich nun nichts 
von Gallensteinbeschwerden, was ja aber keineswegs beweisend für das Nicht- 
vorhandensein solcher Beschwerden ist. Wir möchten bei der Schwere des 
Befundes annehmen, daß sie doch bestanden haben. Für das Hereingelangen 
der Gallensteine in das Divertikel bestanden keine Erklärungsschwierigkeiten: 
Der Choledochus war erweitert, ebenso der Stiel des Divertikels. 
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Ein solcher Befund ist, wie schon oben gesagt, sicher sehr selten. Er er- 
fordert die Kombination eines Meckelschen Divertikels mit der Anwesenheit 
einer Cholehthiasis und eben das Hereingelangen von Steinen in das Divertikel. 
Immerhin kommen also solche Fälle vor und verdienen gekannt zu werden. 
- Die Folgen, die sich aus einem derartigen pathologischen Zustand, bei dem das 
Meckelsche Divertikel gleichsam eine zweite Gallenblase darstellt, ergeben 
können: Nekrose der Wand, Perforation, Peritonitis usw., bedürfen keiner 
weiteren Erörterung. 
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Einseitige und doppelseitige Nebennierenblutungen werden bei Neuge- 
borenen als Nebenbefund ziemlich häufig, als unmittelbare Todesursache selten 
angetroffen. Durch mechanische Schädigung während der Geburt oder eventuell 
nach der Geburt bei Schultzeschen Schwingungen kommt es zu ausgedehnten 
Blutungen in diese Organe. Als Grund dafür muß entweder eine direkte Läsion 
des Organes oder eine starke Druckerhöhung in der Vena cava angenommen 
werden. Bei den selteneren unmittelbaren Todesursachen durch Nebennieren- 
blutungen findet man meist schon intrauterin entstandene Veränderungen, die 
sich als Verkalkungen und Hyalinisierungen kennzeichnen. 

Die klinisch wichtigen im späteren Kindesalter auftretenden plötzlichen 
Todesfälle durch akute Insuffizienz der Nebennieren infolge hämorrhagischer 
Infarzierung wurden in den letzten Jahren häufiger beobachtet. Es sollen 
in einer späteren Arbeit die in letzter Zeit im Basler Pathologischen Institut be- 
obachteten Nebennierenblutungen eingehend untersucht werden. 

Die Ursachen, die zu Blutungen führen können, sind ganz verschiedenartig, 
zum Teil noch völlig unklar. Teilweise werden auch im späteren Kindesalter 
Verkalkungen und alte Blutreste nachgewiesen. Bei Diphtherie (Roux), 
Scharlach, Sepsis (Dietrich) und im Verlauf von Pneumonien kommen 
Blutungen in der Nebennierensubstanz zustande. Als Ursache dieser Apoplexien 
werden auch primäre Gefäßschädigungen durch Thromben angegeben. Sim- 
monds fand in 4 Fällen bakterielle Kapillarembolien, zweimal waren dabei 
Streptokokken nachzuweisen. Andere nehmen rein mechanische Schädigungen 
der Gefäße infolge abnormer Druckverhältnisse in der Vena cava als Grund an. 
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Teilweise werden toxisch infektiése Parenchymschädigungen angenommen. 
Dietrich, der bei Kriegsverletzten mit Sepsis oder Gasbrandinfektionen die 
Nebennieren untersuchte, fand dabei nur selten Thrombosen. Die umstrittenen, 
zuweilen beim Verbrennungstod gefundenen Nebennierenblutungen werden 
von den meisten neueren Autoren, wie auch von Kolisko, als Parenchym- 
schädigung betrachtet. Bei Sepsis beschreibt Sternberg vakuoläre und 
fettige Degeneration der Rindenzellen. Solche Nebennierenveränderungen 
kommen besonders im Verlauf von stürmisch verlaufenden Infektionskrank- 
heiten vor. So sollen sie nach Dietrich insbesondere bei Puerperalsepsis 
öfter gefunden werden. Bei Allgemeininfektionen, die Neigung zu einem chroni- 
schen Verlauf zeigen, sind sie seltener. 

Die Blutversorgung der Nebenniere ist eine ungewöhnlich starke. In der 
Rinde sitzen die einzelnen Zellen den Endothelien der feinen Arterienverzwei- 
gungen unmittelbar auf. 
DieVerzweigung der Neben- 
nierenarterien kommt in 
einem feinen Netz in der 
Kapsel zustande. Von da 
| dringen diese Verzwei- 
N, gungen in langgestreckten 
See Maschen in die Rinde ein. 
( Ce In diesem Teil stehen die 

>s \ feinen Arterienäste so dicht 

fie) g |) beisammen, daß jede Zelle 

WES) A _7 mindestens mit einer sol- 

YS ay chen in Berührung kommt 

[ (Braus und Policard). 

IN, Die im späteren Kindes- 

VEN alter beobachteten Infar- 

Pon zierungen sind haufig im 

Verlaufe von septischen In- 

fekten beobachtet (Fried- 

richsen). Auch das klini- 

sche Bild, ein akuter hoch- 

Abb. 1. Bakterielle Kapillarembolien der Zona glome- fieberhafter Verlauf, spricht 

rulosa. Blutige Infarzierung. Desquamation, Kern- jn diesem Sinn. Bei den 

schwund der Epithelien. Fallen , die Baumann 

untersucht hat, fanden sich 

entziindliche Erscheinungen im Nasenrachenraum. Bei der Sektion fand sich 

in einigen Fällen ein sulziges Oedem des ganzen Nebennierenlagers, aus 
welchem Streptokokken gezüchtet wurden. 

Ein typischer Befund bei einem 61, Jahre alten Knaben, bei welchem 
der Zusammenhang zwischen dem septischen Infekt und der Nebennieren- 
infarzierung sehr deutlich ist, soll hier in Kürze wiedergegeben werden. 


Aus der Anamnese ergibt sich, daß der Knabe vor 2 Tagen beim Sturz mit dem 
Kopf auf einen Stein sich eine kleine Verletzung an der Stirn zuzog. Es fand sich nur 
eine unbedeutende Hautwunde; zerebrale Symptome waren nicht vorhanden. Am 
andern Tag stellten sich abends meningitische Symptome plötzlich ein mit starkem und 
häufigem Erbrechen. Bei der Aufnahme im Spital ist das Kind stark benommen, die 
Beine sind krampfartig gestreckt, die Haltung des Körpers steif. Die linke Gesichts- 
seite zeigt eine stärkere Schwellung, die Pupillen reagieren nicht. Es wird sofort eine 
Wundexzision vorgenommen, dabei zeigt sich, daß das Periost dem Knochen überall 
aufliegt und intakt ist. Bei Trepanation des Knochens ist ebenfalls die Dura völlig glatt, 
eine Pulsation läßt sich nicht erkennen. Das Kind stirbt wenige Stunden nach der Ope- 
ration, 2 Tage nach dem Unfall unter schweren Krämpfen. Vor dem Tode wurden an den 
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Oberschenkeln und in der Glutealgegend konfluierte blaue Flecken nachgewiesen. Bei 
der Sektion (S. 798/32) fand sich am Schädel ein auffallend geringer Befund. Eine 
Schädelfraktur ließ sich nicht nachweisen. An umschriebener Stelle im Frontal- und 
Parietalhirn ist eine wenig ausgebreitete Trübung und Eiteransammlung der weichen 
Hirnhäute vorhanden. Die pialen Gefäße sind stark gestaut. Die Hirnmasse etwas 
gequollen. Bei der Hirnsektion, die zuerst ausgeführt wurde, waren die meningitischen 
Veränderungen so gering, daß sich aus diesen die Todesursache nicht erklären ließ. 
Im weiteren Verlauf der Sektion fand sich im Bereich der Nieren und Nebennieren 
eine nur geringe Quellung des Gewebes. Die beiden Nebennieren waren eher klein, 
beiderseits fand sich aber eine völlige Durchblutung dieser Organe. Das Marklager 
war vollständig mit Blutmassen angeschoppt, auch die Rinde war stark durchblutet. 
Auf der rechten Seite fanden sich noch wenig freie, zum Teil schwächer durchblutete, 
Rindenbezirke. Bei der histologischen und bakteriologischen Untersuchung fand sich, 
daß in beiden Nebennieren multiple Bakterienembolien in den Gefäßen vorhanden 
waren (Abb. 1). 


Bei der histologischen Untersuchung zahlreicher Präparate fanden sich in den 
Kapillaren und in größeren Gefäßen der Rinde zahlreiche, in Markgefäßen nur ver- 
einzelte, kleinere Bakterienhaufen. Das ganze Mark war vollständig durchblutet. Die 
Markzellen zum großen Teil degeneriert. Auch in der Rinde fanden sich starke Durch- 
blutungen, die besonders deutlich in der Zona glomerulosa nachzuweisen waren. Als 
Folge von Stase kommt es zu ausgedehnter Diapedesisblutung. Auch eine Einwirkung 
auf die Gefäßwände muß man in Betracht ziehen, besonders bei den vorher beschriebenen 
histologischen Befunden der Nebennierenarterien. An einzelnen Stellen, meistens um 
embolisch verschlossene Gefäße herum, fanden sich geringe Nekrosen. Die Epithelzellen 
der Rinde selbst waren fast überall losgelöst, sie liegen teilweise frei in Blutmassen. Zahl- 
reiche dieser Epithelzellen lassen Degenerationserscheinungen erkennen. Es kommt zu 
Kernschwund und vakuolärer Degeneration. Die Nebenniereninfarzierung hat schon 
zu weitgehender Zerstörung des Gewebes geführt. 


Die bakteriologische Untersuchung von Abstrichen der Hirnhaut und von Schnitt- 
präparaten der Nebenniere ergab, daß neben Diplokokken, Streptokokken in Kurzen 
Ketten, sich fanden. 


Die Todesursache ist in diesem Fall nur durch die akute Neben- 
niereninsuffizienz infolge hämorrhagischer Infarzierung zu er- 
klären. Diese wurde bedingt durch bakterielle Kapillarembolien. 


Zusammenfassung 


Bei einem 6%, Jahre alten Knaben kommt es im Verlauf einer ganz geringen 
Schädelverletzung zu geringer umschriebener Meningitis. Gleichzeitig fand 
sich eine völlige hämorrhagische Infarzierung der Nebennieren, die durch 
multiple Kapillarembolien bedingt war. Der Tod ist als akute Nebennieren- 
insuffizienz aufzufassen. 
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Referate 


Smith, G. V. S., Primäre Epitheliome der Appendix bei Silber- 
imprägnation. [Primary epithelial tumors of the vermiform 
appendix; observations by silver impregnation.] (Arch. of Path. 
15, 78, 1933.) 

Unter 7865 Appendizes fanden sich 21 Fälle mit Karzinoid und 1 Fall mit 
primärem Karzinom. In 20 Fällen war das Karzinoid im distalen Drittel der 
Appendix lokalisiert. Von 16 Fällen von Karzinoid, 1 Fall von Karzinom und 
261 normalen und entzündeten Appendizes wurde je ein Schnitt mit Silber 
imprägniert. Die Karzinoide enthielten alle, das Karzinom keine argentaffine 
Zellen. Bei den übrigen Appendizes variierte die Zahl der argentaffinen Zellen 
erheblich. Sie nahm jedoch im allgemeinen mit zunehmendem Alter und mit 
der Stärke der Appendizitis ab. W. Ehrich (Rostock). 


Davidson, I., und Mora, J. M., Appendizitis bei Masern. [Appendi- 
citis in measles.] (Arch. of Path. 14, 757, 1932.) 

Bei zwei 6 Jahre alten Jungen, die 2 und 3 Tage vor Ausbruch eines 
Maserexanthems appendektomiert worden waren, fanden sich neben einer 
eitrigen Entzündung zahlreiche Riesenzellen in den Lymphknötchen und in 
der subepithelialen Schleimhautschicht der Appendix. Bei einem dieser Fälle 
konnte bereits auf Grund des histologischen Befundes die Diagnose Masern 
gestellt werden. Bei einem 8%, Jahre alten Jungen, dem 2 Tage nach Ausbruch 
des Exanthems die Appendix entfernt worden war, fanden sich nur wenig 
Riesenzellen. Bei einem 7 Jahre alten Jungen schließlich, der 9 Tage nach 
Ausbruch des Exanthems operiert worden war, fanden sich keine Riesenzellen 
mehr. Verff. schließen, daß die Anwesenheit und Zahl der Riesenzellen in der 
Hauptsache vom Stadium der Masern abhängt. W. Ehrich (Rostock). 


Böhne, Untersuchungen zur Pathogenese der Wurmfortsatz- 
entzündung. (Arch. klin. Chir. 171, 692, 1932.) 

Anatomische und bakteriologische Untersuchungen an 1000 exstirpierten 
Wurmfortsätzen ergaben, daß der entzündliche Prozeß bei der Wurmfortsatz- 
entzündung als typischer Schleimhautkatarrh mit Granulozytenanschoppung 
in den Kapillaren, regressiven Veränderungen am Epithel und Durchwanderung 
von Granulozyten ins Appendixlumen beginnt. Gleichzeitig treten Infiltrationen 
in Submukosa und Muskularis auf. Bei der Appendieitis phlegmonosa tritt die 
diffuse Leukozyteninfiltration in den Vordergrund. Sie geht mit nekrobiotischen 
und progressiven Veränderungen zunächst an den Keimzentren einher, welche 
aufquellen, das Epithel am Grunde der Buchten vor sich herschieben, die Epithel- 
lagen verschmälern, so daß die Zellen auseinander weichen und so ein um- 
schriebener Defekt entsteht, der sich durch einen Leukozytenfibrinpfropf ver- 
schließen kann. Auch in der Schleimhaut finden sich umschriebene Nekrosen. 
Bei der Appendicitis phlegmonosa ulcerosa treten dann die Nekrosen der tieferen 
Wandschichten und die Schleimhautulzerationen in den Vordergrund. Man 
unterscheidet umschriebene Nekrosen, die einen ‘sektorf6rmigen Ausschnitt 
der Appendixwand oder einer Wandschicht, häufig auch nur einen Schleimhaut- 
abschnitt umfassen, von diffusen Nekrosen, die gleichmäßig von innen nach 
außen hin vordringen. Die Verteilung der Nekrosen, Blutungen und häufig 
auch der Infiltrationen zeigt auffällige Beziehungen zur Blutgefäßversorgung 
der Appendixwand. In frischen Stadien der Appendizitis finden sich die ent- 
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zündlichen Veränderungen ausgesprochen segmentär. Der Prozeß setzt sich 
als intramurale Phlegmone nach dem distalen Ende zu fort. Die Segmente 
sind vaskulären, nicht muskulären Charakters. Der „primär-segmentäre ent- 
zündliche Prozeß“ zeigt auffällige lokalisatorische und wahrscheinlich auch 
genetische Beziehungen zu einem der Innenfläche anhaftenden oder durch 
einen Ringmuskelkrampf fixierten Kotbröckel.e Ob der in dem Kotbröckel 
liegende die Schleimhautreizung bedingende Faktor ein bakteriologischer oder 
ein physikalisch-chemischer ist, hat sich nicht eindeutig erweisen lassen. Die 
bakteriologischen Untersuchungen haben keinen Anhaltspunkt für eine aus- 
schlaggebende Wirksamkeit eines bestimmten Erregers gegeben. Den An- 
schauungen Rickers über die Genese der Appendizitis stimmt Verf. weitgehend 
zu. Seine Auffassung weicht insofern ab, als er die Wurmfortsatzentziindung 
in Einzelstadien einteilt, von denen das schwere sich aus dem leichten ent- 
wickeln kann. Weiter glaubt Verf. an direkte Einwirkungen von physikalisch- 
chemischen Faktoren, von Stoffwechselprodukten und Bakterientoxinen auf 
die Kapillarwand selbst. Richter (Altona). 


Kemkes, Ueber Pseudomyxoma peritonei ex processu vermiformi. 
(Dtsch. Z. Chir. 237, 481, 1932.) 

Im Zusamnienhang mit 3 eigenen Beobachtungen wird das Krankheitsbild 
des Pseudomyxoma peritonei ex processu vermiformi besprochen. Durch ob- 
literierende Entzündung im Anfangsteil des Wurmfortsatzes kommt es zunächst 
zur Bildung einer Mukozele. Beim Platzen dieser Mukozele werden außer dem 
Schleim auch lebende Schleimhautepithelien des Wurmfortsatzes mit ausge- 
schwemmt. Diese können überall am Peritoneum angehen und ihrerseits 
Schleim produzieren. Das Peritoneum reagiert auf die Ausschwemmung des 
Schleims wie auf einen Fremdkörper. Die Bauchfellveränderungen können eine 
reine Fremdkörperperitonitis darstellen, aber auch auf Implantationsmetastasen 
zurückzuführen sein. Die Gallertmassen setzen der Organisation großen Wider- 
stand entgegen. Der Verlauf der Fälle ist ein chronischer. Verf. stellt die ge- 
samte ihm erreichbare Literatur mit etwa 80 einschlägigen Fällen zusammen, 
doch fehlt in dem Verzeichnis u. a. eine Arbeit des Referenten im Zbl. Path. 35, 
(1924) mit zwei einschlägigen Fällen. Richter (Altona). 


Schack, L., Der neuromuskuläre Apparat des Wurmfortsatzes bei 
der sogenannten chronischen Appendizitis. (Mit einem kasuisti- 
schen Beitrag zur Frage der Gallenblasenneurome.) (Beitr. path. 
Anat. 90, 392, 1932.) 

Verf. faßt die Ergebnisse seiner umfangreichen, mit 43 Mikrophotogrammen 
und zwei Tafeln ausgestatteten Arbeit folgendermaßen zusammen: Die vor 
allem von Masson bisher genauer beschriebenen Veränderungen am neuro- 
muskulären Apparat des Wurmfortsatzes wurden an operativem Material in 
76 von 150 willkürlich ausgesuchten Fällen gefunden. Es handelt sich um Hyper- 
trophien und Wucherungen der einzelnen Elemente. Die vorgenommenen 
Untersuchungen, insbesondere auch Vergleichsuntersuchungen mit anscheinend 
völlig intakten (normalen) Wurmfortsätzen haben eine Trennung des neuro- 
muskulären Apparates in 4 Gruppen nötig gemacht, die in einem übersicht- 
lichen Schema, zusammengestellt werden. Sichere Wucherungen des neuro- 
muskulären Apparates wurden immer nur im Zusammenhang mit sicheren 
Zeichen abgelaufener Appendizitis gefunden, woraus die entzündliche Genese 
dieser Veränderungen beweisbar ist. Daß dessenungeachtet in ganz seltenen 
Fällen entwicklungsgeschichtliche oder konstitutionelle Anomalien ein ähnliches 
Bild, etwa wie die am Wurmfortsatz beschriebene Ganglio-Neuro-Fibromatose 
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(Recklinghausen, Oberndorfer) hervorrufen können, wird nicht bestritten. 
Bisher wurde ein solcher Fall von primärer neuromuskulärer Hyperplasie 
nicht beobachtet. Die pathologischen Veränderungen am neuromuskulären 
Apparat des Wurmfortsatzes bedeuten: a) Hypertrophie, b) irreguläre 
Wucherung. a) Die Hypertrophien sind mittelbare Folgen von entzündlich 
bedingten Strukturveränderungen der übrigen Gewebsbestandteile des Wurm- 
fortsatzes, und zwar im Sinne von Arbeitshypertrophie infolge vermehrten 
Widerstandes bei der Lymphbewegung einerseits und Sekretausstoßung aus 
den Drüsen andererseits. b) Die irregulären Wucherungen sind unmittel- 
bare Folgen von entzündlichen Reizen im Sinne von Neuromen, wie sie in der 
Gallenblase und im Magen bei chronisch rezidivierender Entzündung gefunden 
werden. (Es wird ein Fall von solchen Wucherungen in einer Gallenblase mit 
hämorrhagisch-nekrotisierender, chronisch-rezidivierender Entzündung bei einer 
40jährigen Frau mitgeteilt.) Als Besonderheit kommt im Wurmfortsatz die 
Wucherung von Muskelzellen hinzu, so daß neben Neuromen auch Neuromyome 
entstehen. Diese irregulären Wucherungen leiten über zu den eigentlichen Neu- 
romen des obliterierten Wurmfortsatzes, die im Sinne von Amputations- 
neuromen als Ueberschuß- und Fehlregeneration anzusehen sind. — Bei diesen 
neurogenen Hyperplasien, insbesondere der Schleimhaut, treten andererseits 
die Gelben Zellen als wichtiges Element in die Wucherung ein. Durch den 
Nachweis von Achsenzylindern in Schleimhaut- und zentralen Neuromen wird 
die Vermutung von Masson, daßes sich im allgemeinen um Neurome und 
nicht um Neurinome handelt, bewiesen. Das Vorkommen der Rückbildung 
von zentralen Neuromen (Degeneration der Neurofibrillen) wurde wahrschein- 
lich gemacht. Es scheint auch bei Anwesenheit von Gelben Zellen vorzukommen. 
Eine eigene anatomische Krankheit im Sinne der Appendicite nevrogéne stellen 
diese Veränderungen nicht dar, sondern sie fallen unter die übrigen, als Re- 
siduen abgelaufener (oder chronisch gewordener) Entzündungen bereits be- 
kannten Veränderungen der verschiedenen Wurmfortsatzgewebe. Andere 
anatomische Anhaltspunkte für die Existenz einer selbständigen Appendicite 
nevrogéne wurden unter 150 Fällen nicht gefunden. — Die Beziehungen der 
neuromuskulären Veränderungen zu den Symptomen der (klinischen) chroni- 
schen Appendizitis sind nicht einwandfrei gefunden worden. Es muß weiteren 
unter entsprechend modifizierten Gesichtspunkten ausgeführten Untersuchungen 
vorbehalten bleiben, wie häufig und unter welchen Bedingungen Schmerzen 
durch die neuromuskulären Veränderungen hervorgerufen werden. Jedenfalls 
war es auf Grund aller bisher angestellten Untersuchungen nicht möglich, diese 
Veränderungen mit Schmerzen in eindeutige Verbindung zu bringen. 
Hückel (Göttingen). 
Schack, L., Ueber die Gelben Zellen im menschlichen Wurmfort- 
satz. (Beitr. path. Anat. 90, 441, 1932.) 

Die Gelben Zellen des Wurmfortsatzes, die wahrscheinlich in eine Gruppe 
mit den Nebennierenmarkszellen (Adrenalinzellen) und Melanophoren der Haut 
(Melaninzellen) gehören, lassen auch in ihrer Geschwulstform auf enge genetische 
Beziehung zu letzteren schließen. Kritische Betrachtung der Literaturbefunde 
und eigene Beobachtungen machen es wahrscheinlicher, daß die G.Z. während 
der embryonalen Entwicklung im Epithel der Schleimhaut entstehen und aus 
diesem auswandern, als daß sie andernorts entständen und in das Epithel ein- 
wandern. Das Phänomen der Emigration aus den Krypten, von Masson 
zuerst beschrieben, wird, im Gegensatz zu bisherigen Nachuntersuchungen, in 
allen Punkten bestätigt, dann auch im einzelnen erweitert insofern, als das 
neurofibrillär-epitheliale Synzytium, aus dem die Emigration durch Sprossung 
erfolgt, an der Spitze der Lieberkühnschen Krypten einwandfrei dargestellt 
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: werden konnte. Das Phänomen der Emigration steht sicher in einem nicht 
bekannten ursächlichen Zusammenhang mit wiederholten Entzündungen, wie 
sie am Wurmfortsatz sehr häufig sind. Die Altersdisposition für vermehrte 
Emigration von G. Z. ist eine scheinbare, eine wirkliche ist sie dagegen für die 
akuten Entzündungen der verschiedensten Heftigkeit. Die G.Z. stehen in 
enger biologischer Beziehung zu dem Nervenplexus der neuromuskulären 
Systeme, die nicht der Kotexkretion dienen (Submucosa, M. mucosae, Mucosa). 
Diese biologische Verbindung besteht wahrscheinlich im Sinne der inneren 
Sekretion und, unter besonderen Bedingungen, von denen bisher aber nur ent- 
zündliche Reizzustände mit großer Wahrscheinlichkeit anzunehmen sind, fast 
mit Sicherheit im Sinne des wachstumsfördernden Einflusses auf die Neuro- 
fibrillen, insbesondere im Pl. mucosus s. periglandularis (Neurotrophismus). — 
Bei einem Karzinoid von G.Z. trat diese neurotrophe Eigenschaft auch im 
Auerbachschen Plexus zutage, was normalerweise nicht vorkommt. Wieweit 
bei der Entstehung des Karzinoids, welches dem Nävus der Haut vergleichbar 
ist, die Gewebsdisposition oder die Entzündung die Hauptrolle spielte, konnte 
Verf. an seinem Fall nicht entschieden. Hückel (Göttingen). 


Bäcker, Isolierte Appendixinvagination. (Arch. klin. Chir. 169, 593, 
1932. 

Be einem 10jährigen unter appendizitischen Erscheinungen erkrankten 
Knaben fand sich bei der Operation die proximale Hälfte des Wurmfortsatzes 
in das Zökum invaginiert. Die Invagination ist dadurch begünstigt worden, 
daß der Wurmfortsatz trichterförmig in das Zökum mündete, und daß an 
der Mündungsstelle ein nußgroßer Schleimhautpolyp saß. Richter (Altona). 


Laewen, Biebl und Lauber, Die Eigenbeweglichkeit des Wurmfort- 
satzes bei der akuten und chronischen Appendizitis. (Dtsch. 
Z. Chir. 234, 490, 1931.) 

Makroskopisch normale Wurmfortsätze führen, wenn sie kurz nach der Ent- 
nahme aus der menschlichen Bauchhöhle in Tyrodelösung gebracht werden, 
Längspendelbewegungen aus. Zusatz von Kalzium- oder Kaliumchlorid führt 
zu einer erheblichen Verkürzung der Längsmuskulatur. Zusatz von Magnesium- 
chlorid oder Adrenalin bewirkt schlagartig einen vollkommenen Verlust des 
Längstonus und Aufhören der Pendelbewegungen. Ein kurzer galvanischer 
Schließungsreiz führt zu einer lange anhaltenden Verkürzung der Längsmusku- 
latur. Bei akut entzündeten Wurmfortsatzen treten fast nie spontane Pendel- 
bewegungen auf. Auch die Reaktionsfähigkeit auf Reize ist meist erloschen. 
Zusatz von Bakterientoxinen zu Tyrodelösung führt zum Aufhören der Pendel- 
bewegungen der Längsmuskulatur. Wurmfortsätze mit Resten alter, abge- 
laufener Entzündungsprozesse reagierten stark abgeschwacht. Novokain, 
Aether und Chloroform führen zur Lähmung der Längsmuskulatur. Die 
motorische Leistungsfähigkeit des normalen menschlichen Wurmfortsatzes ist 
gering. Versuche an vorgelagerten Wurmfortsätzen von Hunden und Kaninchen 
ergaben, daß auch der an sich träge Wurmfortsatz des Kaninchens sich all- 
mählich seines Inhaltes entleert. Eine gesteigerte motorische Reizbarkeit des 
Wurmfortsatzes beim Eintritt der akuten Entzündung erscheint möglich, bei 
fortschreitender Entzündung wird sich mehr und mehr die lähmende Kompo- 
nente des infektiös-entzündlichen Prozesses auswirken. Die im Anfang einer 
Appendizitis auftretenden Schmerzen sind vielleicht durch einen länger an- 
haltenden Spasmus des Wurmfortsatzes bedingt. Die Annahme, daß es bei an- 
haltenden Spasmen im basalen Anteil des Wurmfortsatzes hinter der spastisch 
verengten Stelle zur Stagnation und zur vermehrten Resorption des bakterien- ` 
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und fermenthaltigen Inhaltes des Wurmiortsatzes kommt, verliert dadurch © 
an Wahrscheinlichkeit, daß an chronisch appendizitischen Beschwerden Leidende 
fast nie einen akuten Anfall bekommen. Die Bedeutung der Stagnation für das 
Auftreten des ersten appendizitischen Anfalles ist noch sehr umstritten. Dagegen 
muß angenommen werden, daß vom ersten Anfall zurückbleibende motorische 
Dauerstörungen zu weiteren akuten appendizitischen Anfällen disponieren. Daß 
chronsiche appendizitische Beschwerden durch Spasmen im Wurmfortsatz 
hervorgerufen werden, wird durch die Beobachtung wahrscheinlich gemacht, 
daß Atropininjektionen oft den Spontanschmerz aufheben. Richter (Altona). 


Bower, John L., Die Sterblichkeit an akuter Appendizitis. [The 
mortality of acute appendieitis.] (J. amer. med. Assoc. 99, Nr 21, 
1932. 

Vehrleichende Untersuchung eines großen Materials aus Philadelphia. Im 
Jahre 1928 und 1929 wurden dort 5121 Fälle operiert, davon starben 191 Männer 
und 115 Frauen; im Jahre 1930 3095 Fälle, davon starben 89 Männer und 
60 Frauen. Also bei Männern ein Absinken von 6,3 % auf 5 %, bei den Frauen 
von 5,48 auf 4,52 %,. Die Zahl der Fälle, die mit Peritonitis eingeliefert wurden, 
ist um etwas über 7 % gesunken, die Zahl der Todesfälle an allgemeiner Peri- 
tonitis ist aber größer geworden ; sie stieg von 77,5%, auf 83,2%. Die wesentliche 
Abnahme der Mortalität ist vorzugsweise auf die durchschnittlich viel frühere 
Einlieferung zur Operation zurückzuführen, zum Teil darauf, daß die früher 
übliche Behandlung mit Abführmitteln allmählich perhorresziert wird. Die 
Sterblichkeit der in den ersten 24 Stunden Eingelieferten betrug 2,5 %, der 
innerhalb 48 Stunden Eingelieferten 1930 etwas über 4 °%, innerhalb 72 Stunden 
aber schon 7,5 %. W. Fischer (Rostock). 


Laurell, H., Warum bekommen Knaben häufiger Darminvagina- 
tionen als Mädchen? (Upsala Läk.för. Förh., N. F. 38, F. 1—4, 1932.) 
Es ist statistisch nachgewiesen, daß Darminvaginationen bei Knaben 
häufiger als bei Mädchen vorkommen, und zwar besonders in den ersten Lebens- 
jahren. Die Ursache hierfür sieht Verf. in der Häufigkeit der indirekten Leisten- 
bruchanlage — Offenbleiben des Proc. vaginalis bei Knaben. Wenn es zur un- 
vollständigen Einklemmung kommt, die sich spontan löst, kann eine Schwellung 
der Schleimhaut an der eingeklemmten Stelle die Invagination nach sich ziehen. 
Möglicherweise spielt auch eine temporäre Anämie des Mesenteriums bei der 
Einklemmung eine Rolle, die, wie man aus Tierexperimenten weiß, zu Spasmus 
des anämischen Dünndarmabschnittes mit schirmartiger Ueberwölbung am 
oralen und aboralen Teil führt und so die Invagination einleitet. 
Schmincke (Heidelberg). 
Schmidt, Ueber die Torsion des Wurmfortsatzes mit nachfolgen- 
der Mumifikation. (Münch. med. Wschr. 1932, 1715.) 

Bei einem vierjährigen Knaben, der wegen appendizitischer Erscheinungen 
laparotomiert wird, findet sich eine Torsion des Wurmfortsatzes an der Wurzel 
mit trockener Nekrose (Mumifikation). Bei dem Kinde sind vor einem Jahre 
Askariden abgegangen; es ist daran zu denken, daß ein Spulwurm die Torsion 
herbeigeführt und bei seinem Absterben im Wurmiortsatz die trockene Nekrose 
verursacht hat, da es bekannt ist, daß abgestorbene Askariden in freier Luft 
nicht faulen, sondern mumifizieren. Apitz (Jena). 


Sawitzkij, Das sympathische Nervensystem des Wurmfortsatzes 
bei chronischer Appendizitis. (Arch. klin. Chir. 168, 610, 1931.) 

Auf Grund von Studien an 300 wegen chronischer Appendizitis entfernten 

Wurmfortsätzen wird festgestellt, daß bei chronischer Appendizitis hauptsächlich 
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der Drüsen- und endokrine Apparat des Wurmfortsatzes befallen wird und hierauf 
eine Hypergenese der sympathischen Fasern entsteht. In besonders auffallenden 
Fällen von chronischer Appendizitis erreicht die Hypergenese der sympathischen 
Fasern den Grad einer Entwicklung von Neuromen. Die nach Appendekto- 
mien wieder auftretenden Schmerzen kann man der Bildung von Neuromen im 
Stumpf des Wurmfortsatzes zuschreiben, welche den Amputationsneuromen 
vergleichbar sind. Verf. hat bei chronischer Appendizitis in 93 % der Fälle eine 
rechtsseitige Pupillenerweiterung gefunden, in 4—6 °% eine linksseitige, welche 
nach der Operation im Laufe einiger Monate wieder verschwindet. Er ist der 
Ansicht, daß zwischen dem Zustand des sympathischen Nervensystems des 
Wurmfortsatzes und der rechten Pupille ein Parallelismus besteht. Bei akuten 
und subakuten Fällen von Appendizitis ist keine Hypergenese der sym- 
pathischen Fasern festzustellen. Richter (Altona). 


Watz, Willi, Die Verlagerung des Zökums in der Gravidität. 
(Diss. Gießen, 1930.) 

Untersuchungen an Frauen in verschiedenen Schwangerschaftsmonaten 
ergaben, daß vom 7. Schwangerschaftsmonat ab eine ziemlich regelmäßige 
Hochlagerung des Zökums stattfindet, die im 8. und 9. Monat noch ausge- 
prägter wird. Die mittlere Verschiebung betrug etwa 8 cm. Eine Beeinflussung 
der Zökumlage durch den Uterus findet bis zum 6. Monat nicht statt. Hier 
kommen höchstens Bauchdeckenspannung oder Füllung und Kontraktions- 
zustand des Dickdarms für die Zökumverdrängung in Frage. In den ersten 
Tagen nach der Geburt steht das Zökum vielfach noch in seiner hochgeschobenen 
Lage und rutscht entsprechend der Rückbildung des Uterus langsam wieder 
tiefer. Die Haustrenzeichnung als Maßstab für den Kontraktionszustand des 
Darmes war bei Graviden in frühen Schwangerschaftsmonaten eine bessere 
als später. Fünf Fälle zeigten eine Insuffizienz der Ileozokalplatte. 

[Aus Anat. Bericht] 
Pikkieff, Helene, Ueber die Blutversorgung des Dickdarms. (Z. Anat. 
96, H. 5/6, 658, 1931.) 

Untersucht wurden Leichen von 145 Erwachsenen und 155 Föten. Für 
die Gefäßanordnung des Dickdarms ergab sich folgendes: Von der Art. mesent. 
sup. entspringen öfter (58 %,) 2 Aeste, manchmal (32,66 %,) 3 Aeste und seltener 
(8%) 4 Aeste. Die beiden beständigen sind Art. iliocolica und colica media, 
die unbeständigen Art. colica dextra und col. media accessoria. Die Art. colica 
media geht zur Flexura colica dextra oder zum rechten Drittel des Colon trans- 
versum, gewöhnlich (87,6 %) entspringt sie von der rechten Wand der Art. 
mesent. sup. Man beobachtet die Art. colica dextr. nur in 27,33 %. Die Art. 
colica media accessoria geht zum mittleren oder linken Drittel des Colon trans- 
versum und wurde beobachtet in 24,33 °4; von der Art. mesent. inf. geht sie 
in 2,33%, ab und von der Art. mesent. sup. in 21,66 %; dabei entspringt sie 
öfter (75,38 %,) von der vorderen Wand der Art. mesent. sup. Die Art. mesent. 
inf. weist in 35 % 3 Aeste und in 35 %, der Fälle 2 Aeste auf. Der Arcus Riolani 
wird von der Art. colica media und Art. colica sin. gebildet. Die Art. colica 
media accessoria verstärkt den Bogen, man trifft sie öfter bei langem Bogen 
(80 %), während sie bei kurzem Bogen fehlt. Anastomosis accessoria ist ein 
Ergänzungsbogen zwischen den Gekrösepulsadern und wurde in 9,33 % be- 
obachtet. [Aus Anat. Bericht.) 


Lorin-Epstein, M. J., Spiralität des Dickdarms, zonäre chronische 
Kolitiden und Bauchfellschrumpfungen. (Zbl. Chir. 8, 455, 1932.) 
Zur Klärung der außerordentlichen Variabilität der Morphologie und 
Topographie sowie der Pathologie des Dickdarms müssen in Betracht ge- 
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zogen werden: 1. die Veränderungen der Bauchhöhle selbst, ihrer Organe und 
speziell des Colons, die mit der Aufrichtung des Rumpfes entstanden sind; 
2. das unabhängige Mendelieren der verschiedenen Merkmale des Colons und 
seines Haftapparates in den verschiedenen Abschnitten; 3. die Spiralität der 
Struktur und der Bewegungen des Dickdarmes unter den Bedingungen der 
Bipedie. Die sogenannten Colonsphinkteren sind Folgen mechanischer Verhält- 
nisse der Spiralen. Durch systematische Untersuchungen gelang es, Zonen 
der chronischen Affektivität des Dickdarmes festzustellen, die mit den Stellen 
der Darmmesenterialschrumpfungen einerseits und den Stellen der Erschwerung 
der schraubenförmigen Bewegungen des Colons anderseits zusammenfallen. Es 
ergeben sich folgende Schlüsse: 1. die Indikationen zur Fixation des Colons 
und die operative Technik müssen im Lichte der Spiralität erweitert werden; 
2. beim Ausgleichen von Flexuren müssen die beiden Blätter des Mesenteriums 
gesondert eingeschnitten und in der Querrichtung zusammengenäht werden; 
3. die minderwertige Trophik und Schrumpfungstendenz der Schädigungs- 
zonen muß bei Operationen in Betracht gezogen werden; 4. als palliatives . 
Verfahren zur Abnahme von Stasen und Beschwerden ist die systematische 
Bauchlage anzuwenden. [Aus Anat. Bericht.] 


Bezza, P., Die Lipome und die mit Fettgewebe gemischten Bla- 
stome des Magens. (Untersuchung von 4 Fällen, statistische 
Befunde und allgemeine histogenetische Erörterungen.) [I li- 
pomi ed i tumori misti con tessuto adiposo dello stomaco. 
(Studio di 4 casi, dati statistici e considerazioni genetiche 
generali).] (Pathologica [Genova] 24, No 488, 376, 1932.) 

Beschrieben werden zwei echte Lipome und zwei gemischte mit lipomatösen 
Bestandteilen der Magenwände, die Verf. als Hamartome ansieht. Die von der 
Literatur erfaßten Fälle betragen zusammen mit den vorliegenden 31. Die 
histologische Untersuchung in solchen Fällen (zusammen mit Kontrollunter- 
suchungen an 11 anderen Individuen) würde beweisen, daß der Ausgangspunkt 
der Magenlipome die Submukosa, und zwar das spärliche Fettgewebe, das in 
derselben liegt, wäre. Das Fettgewebe liegt um die Gefäßzweige herum, und das 
entspricht der perivaskulären Entwicklung dieser Blastome. Dagegen kann 
der häufige Sitz in der Pylorusgegend nicht erklärt werden: tatsächlich wurde 
kein Zeichen von Reizungsvorgängen gefunden, an die man natürlicherweise 
denken könnte. Die entzündliche Genese der Magenlipome, sowie der Ursprung 
aus Lipoidinseln der Schleimhaut, welche nur in einem Falle angetroffen 
wurden, werden verneint. G. Patrassi (Florenz). 


Fogliani, U., Retikuloendotheliom der Netzmagengegend. [Re- 
ticulo endotelioma gastromentale.] (Pathologica [Genova] 24, No 489, 
463, 1932.) 

Unter dieser Benennung wird eine Geschwulst beschrieben, die weitgehend 
sowohl die Magenwand als auch das Netz durchdrang und das Colon trans- 
versum umgab; knötchenförmige Neubildungen waren auch auf der peritonealen 
Oberfläche zu erkennen. Histologisch sah man die typischen Merkmale eines 
Lymphangioendothelioms; das Vorkommen von geringen Fettröpfchen in 
einigen Zellhaufen (das als Ausdruck einer Fettspeicherung angesehen wird). 
wie auch die Beziehungen zu den retikulären Fäserchen bestätigen nach Verf. 
die Verwandtschaft mit den Elementen des retikuloendothelialen Systems. 

G. Patrasst (Florenz). 


Roth, H. W., und Seulberger, P., und Brandes, K., Experimentelle 
Untersuchungen beim hohen Dünndarmverschluß. III. Die 
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Bakteriologie des hohen Dünndarmileus. (Brunn’s Beitr. 154, 
H. 3, 426, 1932.) Ä 
Da die 50 Seiten lange experimentelle Arbeit für ein kurzes Referat nicht 
geeignet ist, wird auf die Originalarbeit verwiesen. Lehmann (Jena). 


Hilgenfeldt, Die ohne Äußeres Trauma entstehenden Darm- 
rupturen bei Hernienträgern. (Arch. klin. Chir. 166, 219, 1931.) 

Bericht über 2 Fälle von Darmrupturen bei Hernienträgern, welche ohne 
äußeres Trauma im Moment einer starken Anstrengung aufgetreten waren. 
Unter eingehender Erörterung des einschlägigen Schrifttums kommt Verf. zu 
der Auffassung, daß bei starker Anspannung der Bauchpresse ein Teil der Wand 
einer Darmschlinge in die Bauchpforte sich vorwölben und bei entsprechender 
Höhe des intraabdominalen Druckes bersten kann, da der Druck im Bruchsack 
sehr viel niedriger ist. Für die Frage, ob eine derartige Darmruptur als Folge 
eines Betriebsunfalles anerkannt werden kann, ist das Maß der im Augenblick 


der Darmberstung verrichteten Arbeit maßgebend. Richter (Altona). 
Levy, M., Ueber Divertikel des Diekdarmes. (Münch. med. Wschr. 
1932, 354.) 


Ein Fall von Divertikulitis, röntgenologisch diagnostitiert, gibt Anlaß, 
Pathologie und Klinik der Dickdarmdivertikel kurz zu besprechen. 

Apitz (Jena). 
Dunlop,G., Akuter Darmverschluß bei der Geburt. [Acute obstruc- 
tion of the bowel present at birth.] (Lancet 1932 I, Nr 20, 1045.) 

Während einer Geburt machte die Entwicklung des stark aufgetriebenen 
kindlichen Bauches erhebliche Schwierigkeiten. Einige Stunden nach der 
Geburt begann das Kind Mekonium und später gallefarbige Flüssigkeit zu 
brechen. Tod nach 7 Tagen. Die Sektion zeigte Obstruktionen des Darmes 
durch ausgedehnte Adhäsionen, besonders im Gebiet des oberen Jejunum. 
Verf. nimmt einen Sturz, den die Mutter im 6. Monat der Gravidität erlitt und 
nach dem sie peritonitische Symptome zeigte, als Ursache der Obstruktionen an. 

Sincke (Hamburg). 
Drost, Beitrag zum Microcolon congenitum. (Dtsch. Z. Chir. 232, 764, 
1931.) 

3 Tage altes männliches Kind stirbt unter den Zeichen eines Ileus. Bei der 
Obduktion zeigt sich eine nach unten zunehmende Verengerung des unteren 
Dünndarms. Der ganze Dickdarm bildet ein bleistiftdickes Rohr ohne jeden 
Inhalt, welches eben für eine Sonde durchgängig war. Als Ursache wird eine 
primäre Hypoplasie angenommen. Eine Erklärung der Mißbildung durch 
temporäre Einklemmung von Darmschlingen im physiologischen Nabelbruch 
und hierdurch entstandenen Mekoniumileus wird als unwahrscheinlich abgelehnt. 

Richter (Altona). 
Weber, H., Seltene Ursache einer tödlichen Darmblutung. (Virchows 
Arch. 285, 1933.) 

Verf. berichtet über eine tödliche Darmblutung bei einer 50jährigen Frau, 
die an einer Syphilis litt und eine Lues cerebrospinalis hatte. Es trat bei ihr 
eine unstillbare Darmblutung auf, welche zum Tod führte. Die Sektion ver- 
mochte das Krankheitsbild eindeutig zu klären. Die Blutung erfolgte aus 
einem geplatzten Variknoten der Submukosa des unteren Ileums. Für die 
Ausbildung der Varixkositäten an dieser Stelle werden zwei Gründe ange- 
geben: eine Leberzirrhose, die zu Kollateralneubildungen und varikösen Er- 
weiterungen der Venen führte, und zweitens Verwachsungen des Dünndarms 
im Bereich eines Narbenbruchs nach alter Entfernung der rechten Adnexe. 

| W. Gerlach (Basel). 
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Reichel, Das Problem des Kocherschen Dehnungsgeschwüres. 
(Dtsch. Z. Chir. 232, 758, 1931.) 

Verf. bestreitet, daß eine Ueberdehnung des Darmes als solche zu einer 
venösen Stase und damit zur Bildung eines Dehnungsgeschwüres führe. Starke 
Steigerung des Darminnendruckes bedingt immer nur Anämie, aber keine 
venöse Stase. Die Ursache der oft weit oberhalb einer chronischen Darmstenose 
akut entstehenden Geschwüre ist nicht in einer primären akuten Enteritis, 
sondern in Ernährungsstörungen des Darmes zu suchen, welche eine Folge 
der exzessiven beim Ileus weit über das normale Maß gesteigerten Peristaltik 
sind. Der Name ‚„Dehnungsgeschwür‘‘ ist unrichtig und soll deshalb durch 
die Bezeichnung „Ileusgeschwür“ ersetzt werden. Richter (Altona). 


Caplan, A., und Tindall, W. J., Zwei ungewöhnliche Fälle von 
Divertikulose. [Two unusual cases of diverticulosis.] (Lancet 
1932 II, Nr 17, 896.) 

Der erste Fall betraf eine 72jährige Frau, die ikterisch, kachektisch und 
fiebernd ins Hospital eingeliefert wurde und kurz darauf starb. Die Sektion 
zeigte eine Divertikulose des Colon, cin Divertikel war an der linken Flexur 
perforiert und hatte unter Abszeßbildung eine finale akute hämorrhagische 
Pankreatitis hervorgerufen. Durch den Druck des Abszesses auf die Gallenwege 
war der Ikterus entstanden. — Beim zweiten Fall handelte es sich um eine 
66jährige Frau, die ohne Temperatursteigerung über starke Schmerzen in der 
rechten Oberbauchgegend klagte, dabei bestand geringer Ikterus. Der Zustand 
verschlimmerte sich, es trat plötzlich Anurie und nach einigen Tagen der Tod 
ein. Sektion: Wahrscheinlich von einem entzündeten Divertikel in der Gegend 
des Pankreasschwanzes hatte sich eine Pankreatitis mit Abszeßbildung ent- 
wickelt. Daneben bestand in vereinzelten Bezirken eine Fettgewebsnekrose 
im Pankreas. An der Porta hepatis fanden sich zahlreiche Adhäsionen mit viel 
diekem grünem Eiter, der auch den Lobus caudatus bedeckte. In der Leber, 
den Lungen und den Nieren waren zahlreiche embolische Abszesse verschiedener 
Größe sichtbar. Sincke (Hamburg). 


Benham, H. W., Ein ungewöhnlicher Fall von Volvulus. [An unu- 
sual case of volvulus.] (Lancet 1932 II, Nr 7, 340.) 

Ein 29jähriger Mann erkrankte unter den Symptomen eines akuten Ileus 
und konnte trotz Operation nicht gerettet werden. Bei der Sektion zeigte sich 
ein Volvulus von ungewöhnlichen Ausmaßen, er.betraf den ganzen Dünndarm 
und einen Teil des Dickdarms. Trotz des relativ hohen Alters wird der Fall 
auf primäre Entwicklungshemmungen zurückgeführt: das abnorm angelegte 
Mesenterium ist erst gestreckt worden, als das Colon ascendens stärker mit Kot- 
massen und Fettanhängen beladen der Schwerkraft folgte. Sincke (Hamburg). 


Harms, A., Beitrag zur Histopathologie der Balantidien-Kolitis. 
(Virchows Arch. 284, H. 2, 1933.) 

Verf. berichtet eingehend über einen Fall von B. colitis bei einem 67jährigen 
Schlächter, bei dem innerhalb von 4 Monaten unter schweren Darmerscheinungen 
unter zunehmender Hinfälligkeit der Tod eintrat. 

Der Darm zeigt zahlreiche gereinigte Geschwüre, Schwellung der Gekröse- 
lymphknoten. Die Milz war nicht vergrößert, weicher als gewöhnlich, die Pulpa 
nicht abstreifbar. Nur der Diekdarm zeigte unregelmäßig gestaltete Geschwüre 
von verschiedener Tiefe mit scharfen, meist nicht unterminierten Rändern. Die 
mikroskopische Untersuchung ergab starke entzündliche Veränderungen von 
Schleimhaut und Submukosa, Balantidiennester in der Wand des Darms, Ein- 
dringen der Parasiten in Blut und Lymphgefäße, Zerfallen des Gewebes in der 
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Umgebung der Parasiten. Es fanden sich jedoch auch in Abheilung befindliche 
Geschwüre, in denen die Balantidien und der frische Gewebszerfall fehlten. 
Die Balantidien dringen in die Lichtung der Schleimhautdrüsen oder zwischen 
Epithel und Membrana propria ein, wandern in die Tiefe und führen durch Ne- 
krose oder eitrige Einschmelzung zu Geschwüren. In die Submukosa gelangen 
sie durch Lücken in der Muscularis mucosae, besonders nach geschwüriger Zer- 
störung derselben. Teilungsstadien ließen sich im Gewebe nicht nachweisen, in 
den Blutgefäßen gehen die Balantidien rasch zugrunde. W. Gerlach (Basel). 


Ceelen, W., Ueber Darmveränderungen bei „Pellagra“. (Beitr. path. 
Anat. 87, 488, 1931.) | 

Man kann die Pellagra als Symptomenkomplex von Darm-, Zentralnerven- 
systems- und Hautveränderungen auffassen, welche nach zeitlicher Folge und 
Stärke verschieden aufzutreten vermögen, ebenso wie etwa das Hauterythem 
fehlen kann. Ob man diesen Komplex als ,,Pellagra‘‘, als ,,pellagroide Er- 
krankung“ oder als ,,Pseudopellagra‘‘ bennene, sei unwesentlich. Chronische 
Unterernährung, schwere Verdauungs- und Stoffwechselstérung seien die 
Gründe solcher Krankheit, bei der auch psychogene Bedingungen, vielleicht 
noch andere, individuelle, bisher nicht bekannte Faktoren zur Ausbildung 
kämen. Wieweit dabei Veränderungen des Sympathikussystems eine Rolle 
spielten, sei unklar. Eine Avitaminose sei die Pellagra nicht. Regelmäßiger 
Befund sei eine schwere Darmatrophie, die unter dem Bild einer Enterocolitis 
cystica in Erscheinung trete. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Uffenorde, H., Ausgedehnte Nekrotisierungen des Verdauungs- 
schlauches bei Agranulozytose nebst Bemerkungen über die ur- 
sächlichen Bedingungen dieser Erkrankung. (Virchows Arch. 287, 
1933. | 

Seit berichtet über einen eigenartigen Fall von Agranulozytose, welcher 
Nekrosen von der Mundhöhle bis zum After im gesamten Verdauungsschlauch 
zeigte, namentlich auch in der Speiseröhre, wo die ganze Schleimhaut ne- 
krotisch ist. Verf. zieht mit bezug auf die Agranulozytose den Schluß, daß unter 
317 Agranulozytosefällen des Schrifttums 248 als „reine“ Agranulozytosefälle 
hingestellt werden können. Von diesen zeigen 40 in der Vorgeschichte einen 
Hinweis auf eine allgemeine infektiöse Ursache der Erkrankung. In 8 Mit- 
teilungen wurde ein normaler Blutbefund, vor oder bei Beginn der septischen 
Erkrankung erhoben, und damit ein Anhaltspunkt gewonnen, daß eine Sepsis 
die Agranulozytose auslösen kann. Verf. nimmt eine besondere Bereitschaft 
des myeloischen Systems infolge ererbter bzw. erworbener Faktoren an. 

W. Gerlach (Basel). 

Somerford, A. E., Kolonstenosen beim Kinde. [Stenosis of the 
colon in infancy.] (Lancet 1932 II, Nr 12, 611.) 

Beschreibung von 4 Fällen, die sämtlich zur Sektion kamen. Fall 1 
hatte eine fast vollständige Verengung an der Flexura lienalis mit Erweiterung 
des Darmes oberhalb und unterhalb des verengten Lumens. Bei Fall 2 lag 
die Stenose im Deszendens, sie verschloß das Lumen nicht vollständig. Im 
Gegensatz zu Fall 1 fanden sich hier keine Adhäsionen. Beim dritten Fall 
fand sich eine Stenose an der Grenze von Deszendens und Sigmoid mit fibrösen 
Adhäsionen. Der letzte Fall zeigte ein verschlossenes Darmlumen an der 
Tleozökalklappe, das Kolon war bis zum Deszendens erheblich erweitert. 

Sincke (Hamburg). 

Walcker, Die Bedeutung der Bauhinischen und appendikulären 
Klappe. Experimentelle und anatomische Untersuchungen. 
(Arch. klin. Chir. 170, 706, 1932.) 
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Die Bauhinische und die appendikuläre Klappe spielen die Rolle eines 
mechanischen Verschlusses, welcher den Rückfluß des Dickdarminhaltes ver- 
hindert. Experimente und anatomische Untersuchungen an Leichen zeigen, daß 
‚mechanische Insuffizienz und Stenose dieser Klappen vorkommen. Experimente 
an Hunden ergeben, daß die Wirkung dieser Klappen nicht nur mechanisch 
bedingt ist, sondern auch nervösen Einflüssen unterliegt. Richter (Altona). 


Boikan, W. S., Mekoniumperitonitis. II. Eine bisher unbeschriebene 
Form von intrauteriner Perforation eines Meckelschen Di- 
vertikels. [Meconium peritonitis. II. A hitherto undescribed 
form of intra-uterine perforation of a Meckel’s diverticulum. ] 
(Arch. of Path. 14, 50, 1932.) 

Bericht über einen Fall von Mekoniumperitonitis bei einem 51 Stunden 
alten Negerkinde. 2,5 cm oberhalb des Zökums fand sich eine Perforation, die 
offenbar von einem Meckelschen Divertikel ausgegangen war. Unterhalb der 
Perforationsstelle war der Darm, insbesondere der Dickdarm, stark hypo- 
plastisch und leer. Der Dickdarm verhielt sich zum Dünndarm wie im frühen 
embryonalen Leben. Verf. nimmt an, daß das Dickenwachstum des Dickdarms 
wegen Fehlens des wachstumsfördernden Mekoniums ausblieb, und daß deshalb 
die Perforation, durch welche das Mekonium in die Peritonealhöhle geleitet 
wurde, Ende des 4. Monats stattgefunden haben muß. Die Ursache der Per- 
foration führt Verf. auf exzessive Bildung von lymphatischem Gewebe und 
Lieberkühnschen Krypten zurück, welche zum Schwund der Muskulatur und 
damit zu einer Schwächung der Wand geführt hätten. W. Ehrich (Rostock). 


Velde, Gustav, Die Bedeutung der Hiatus-Hernien. (Med. Welt 
1932, 16.) 

Verf. stellt fest, daß das Krankheitsbild der Hiatushernie bisher in seiner 
Häufigkeit nicht erkannt ist. Unter 700 Magenuntersuchungen fanden sich 
16 Hiatushernien und einige Hiatusinsuffizienzen. Vorwiegend fand man die 
Hiatusbrüche bei Menschen mit pyknischem Körperbau, die älter als 50 Jahre 
waren. Kein Patient war jünger als 40 Jahre. Die Hälfte der Kranken klagten 
über schwerere Herzstörungen. Es werden ferner Schluckstörungen und in 
selteneren Fällen profuse und okkulte Blutungen verzeichnet. In 5 Fällen 
(von 23) bildete die Hiatushernie einen Nebenbefund, der mit keinen klinischen 
Erscheinungen verbunden war. Einige Male war die Hiatushernie mit anderen 
Ausstülpungen der Bauchhöhle oder der Magen-Darmwandungen selbst 
(Leisten- und Nabelhernien, Divertikel) verbunden. S: Fleischmann (Berlin). 


Randerath, Edmund, Pathologisch-anatomische Untersuchungen 
über die Tuberkulose des Knochensystems. (Beitr. Klin. Tbk. 
79, H. 2/4, 201, 1932.) 

Ein 1. Teil der breit angelegten Arbeit beschäftigt. sich mit der Literatur 
über den normal-histologischen Aufbau des Knochenmarks, über die unspezifi- 
schen Veränderungen des Knochenmarks und des Knochengewebes bei der 
Tuberkulose und über die Histogenese des Tuberkels und der Tuberkulose im 
allgemeinen sowie über die des Knochensystems im besonderen. Durch eigene 
Beobachtungen werden die Befunde anderer Autoren in der Hauptsache be- 
stätigt, zum Teil ergänzt. 

Ein 2. Teil der Arbeit behandelt das eigentliche Thema unter vorwiegender 
Berücksichtigung der Marksubstanz. Material und Technik werden im 1. Unter- 
abschnitt behandelt. Ein 2. beschäftigt sich mit den tuberkulösen Verände- 
rungen des Knochenmarks bei der allgemeinen Miliartuberkulose. Hierbei wird 
festgestellt, daß auch bei der Entstehung des miliaren Tuberkels im Knochen- 
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mark primäre Gewebsschädigung, Zirkulationsstörung und Gewebswucherung 
zu erkennen sind und teils in einfachem Ablauf, teils in kompliziertem Ueber- 
lagern beobachtet werden. Die Struktur des Markes außerhalb der Tuberkel 
zeigt keine Veränderungen. Die Zahl der im Knochenmark gefundenen Tuberkel 
schwankt. In keinem der verarbeiteten Fälle von allgemeiner Miliartuberkulose 
wurden Tuberkel im Knochenmark vermißt. Die markreichen spongiösen 
Knochenabschnitte sind von der Tuberkelbildung bevorzugt, andere Gesetz- 
mäßigkeiten in der Lokalisation wurden nicht gefunden. Das myeloische Mark 
ist auffallend häufiger befallen als das Fettmark. Ein 3. Unterabschnitt handelt 
von den Veränderungen des Knochenmarks bei den chronischen isolierten 
Organtuberkulosen, insbesondere bei der chronischen Lungentuberkulose. In 
den 22 Fällen chronischer extraossaler Tuberkulose wurden 18mal mikroskopisch 
tuberkulöse Knochenveränderungen gefunden, und zwar Tuberkel in allen 
Stadien der Entwicklung. Ein letzter, 4. Abschnitt enthält die Resultate der 
Untersuchungen chronischer isolierter Skelettuberkulosen. Als Infektionsweg 
hierfür wird die Blutbahn bezeichnet, wobei aber eine Zuordnung in eines der 
Stadien nach Ranke abgelehnt wird. Auf gewisses Ausschließungsverhältnis 
zwischen chronischer Knochentuberkulose und anderen Organtuberkulosen 
wird hingewiesen. Im Gegensatz zu Angaben anderer Autoren wird hervor- 
gehoben, daß das einzig gemeinsame Kennzeichen von der Tuberkulose bevor- 
zugter Knochenteile die myeloische Struktur ist. Den granulierenden Zustands- 
bildern der Tuberkulose des Knochensystems (den fungösen Prozessen anderer 
Autoren) werden die käsigen Zustandsbilder gegenübergestellt. Hierbei wird 
Wert darauf gelegt, daß es sich um keine scharfe Trennung, sondern um Bilder, 
die ineinander übergehen können, handelt. Bei den granulierenden Zustands- 
bildern steht im Vordergrund die Bildung eines spezifisch-tuberkulösen Granu- 
lationsgewebes, das Fettgewebe und Knochensubstanz zerstört. Die Zerstörung 
der Knochensubstanz erfolgt vorwiegend auf dem Wege lakunärer Resorption. 
Die Umgebung der Herde weist unspezifisches Granulationsgewebe auf, eventuell 
mit periostaler oder endostaler Knochenneubildung, aber ohne Resorptions- 
bilder. Was die verkäsende Tuberkulose betrifft, so kann vorerst festgestellt 
werden, daß die Verhältnisse am Knochen gleiche sind wie an anderen Organen. 
Besonderer Erwähnung bedürfen die Veränderungen der Knochenbälkchen. 
Sie sind in den tuberkulösen Käseherden ihrer Form nach völlig erhalten, aber 
nekrotisch, gequollen und ohne erkennbare Knochenschichtung. Derartig 
nekrotische Knochenbälkchen können durch die Wirkung proteolytischer Fer- 
mente der Leukozyten aufgelöst werden. Uebergreifen tuberkulöser Prozesse 
innerhalb der Wirbelkörper auf die Bandscheiben erfolgt meist in unmittel- 
barer Nähe des Nucleus pulposus. Die Heilungsvorgänge bei den käsig-kaver- 
nösen Tuberkulosen der Knochen werden in 3 ineinander übergehende Gruppen 
eingeteilt: 1. Die Abkapselung in unmittelbarer Nachbarschaft, 2. unspezifisch 
entzündliche Prozesse in der Herdumgebung und 3. Konsolidierung und Heilung 
knöcherner Defekte. Im einzelnen findet der Prozeß der Heilung folgende 
Schilderung: Der Vorgang wird eingeleitet durch ein in der Umgebung des 
spezifischen Krankheitsherdes auftretendens Granulationsgewebe, das unter 
zunehmender Entwicklung zu einer Umwandlung des vorhandenen Knochen- 
marks in ein derbes Fasermark führt. Hierbei kommt es in der Hauptsache 
durch Apposition von Knochensubstanz auf die vorhandenen Knochenbälkchen 
zu einer Neubildung von Knochengewebe. In der Umgebung des Herdes findet 
sich dann das Bild der reaktiven Osteosklerose. In der Mehrzahl der Fälle bleibt 
dieser Vorgang auf die Umgebung beschränkt, eine endgültige Heilung, d. h. 
eine Konsolidierung vorhandener Defekte, wird nicht erreicht. Produktiv- 
granulierende Krankheitsherde werden unter Umständen allmählich in ein 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 57 12 
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unspezifisches Narbengewebe umgewandelt. Käsige Herde werden nicht durch 
produktives Granulationsgewebe ersetzt, ebensowenig findet sich direkter 
Ersatz käsiger Bezirke durch unspezifisches Granulationsgewebe statt. Für die 
Heilung größerer käsiger Herde ist die Beseitigung des käsigen Materials Vor- 
bedingung. Auch nach der Einschmelzung wird ein entstandener Defekt nicht 
durch spezifisch-tuberkulöses Granulationsgewebe ausgefüllt. 

Ein gesonderter Abschnitt befaßt sich mit der Frage, inwieweit der Röntge- 
nologe in der Lage ist, aus seinen Befunden auf die anatomische Struktur des 
Prozesses zu schließen. Hierbei wird u. a. besonders darauf hingewiesen, daß 
es nicht angängig ist, aus dem Vorhandensein oder dem Fehlen von Knochen- 
bälkchen in tuberkulösen Knochenherden röntgenologisch eine Unterscheidung 
hinsichtlich des käsigen oder produktiven Charakters der Erkrankung im 
Augenblick der Untersuchung zu treffen, da sowohl in käsigen als auch in 
granulierenden Herden die Knochenbälkchen alle Grade der Resorption auf- 
weisen und nicht nur in produktiven, sondern auch in käsigen Herden die 
Knochenbälkchen völlig fehlen können. Schleußing (Düsseldorf). 


Cronental, R., Ueber die Osteopsathyrosis hereditaria. (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 174, H. 3, 228, 1932.) 

Verf. teilt die Krankengeschichte und den klinischen Befund zweier 
familiärer Fälle (39jähriger Vater und dessen 16jahriger Sohn) von Osteo- 
psathyrosis hereditaria mit. Nach den Angaben des Vaters litt auch seine 
Mutter bereits an derselben Krankheit, so daß in diesem Falle das Vorkommen 
in drei Generationen sicher feststeht, wobei die Bereitschaft zu Knochen- 
brüchen in der Deszendenz zugenommen hat. Der jetzt 16jährige Sohn wurde 
im Gegensatz zu Vater und Großmutter bereits mit einem Knochenbruch 
geboren, was die Tatsache bestätigt, daß zwischen angeborener und erst später 
auftretender Form der Erkrankung kein prinzipieller Unterschied besteht. Die 
beiden beobachteten Kranken zeigten außer den bekannten Skelettverände- 
rungen typisch blaue Skleren. Der 39jährige Vater zeigte einen ausgesprochenen 
Arcus corneae lipoides, der Sohn einen Strabismus. Beide zeigen eine auffallend 
starke Entwicklung der Gaumenmandeln mit Neigung zu Entzündungen. 
Auffallend war ferner das Bestehen einer leichten Hypertonie und röntgeno- 
logisch nachweisbarer Wandveränderung der Aorta sowie eine Hypercholeste- 
rinämie bei dem 16jährigen Kranken. Verf. vertritt den Standpunkt der all- 
gemeinen Mesenchymschädigung bei dieser Erkrankung. L. Heilmeyer (Jena). 


Brailsford, J. F., Die Beziehungen der Epiphysenlösung am 
Femurkopf zur Rachitis mit Beteiligung der Nieren. [Slipping 
of the epiphysis of the head of the femur. Its relation to renal 
rickets.] (Lancet 1933 I, Nr 1, 16.) 

Das Auftreten von Epiphysenlösung am Femurkopf von jugendlichen 
Individuen wird durch Veränderungen des Gewebes der Metaphyse verursacht. 
Die Metaphyse ist dann normalen statischen Beanspruchungen oder geringen 
Traumen nicht mehr gewachsen. In einigen Fällen ist eine Rachitis mit Be- 
teiligung der Nieren die eigentliche Ursache dieser Metaphysenveränderungen. 
Deswegen sollte eine renale Rachitis durch Urinuntersuchung auf Eiweiß vor 
einer Operation stets ausgeschlossen werden, weil die nichtoperative Therapie 
des Grundübels sehr dankbar ist. Die Veränderungen der Gelenke bei renaler 
Rachitis zeigen typische Röntgenbilder (Abbildungen). sSincke (Hamburg). 


Schröder, Ein zentraler xanthomatöser Riesenzellentumor der 
Fibula. Gleichzeitig ein Beitrag zur Kenntnis der xantho- 
matösen Gewebsneubildungen. (Arch. klin. Chir. 168, 118, 1931.) 
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Bei 34jähriger Frau hatte sich im Laufe von 7 Jahren eine Geschwulst am 
unteren Ende der Fibula entwickelt. Auf Grund einer Probeexzision war in 
der Zwischenzeit die Diagnose Melanosarkom gestellt gewesen. Jetzt wurde 
der kranke Knochenabschnitt unter der Diagnose Ostitis fibrosa reseziert. Die 
eigroße Geschwulst zeigt auf dem Durchschnitt eine ungewöhnliche dottergelbe 
Farbe. Histologisch besteht der Tumor vorwiegend aus rundlichen bis ovalen, 
gleichmäßig strukturierten Zellen. Er ist sehr reich an kleinen Gefäßen und 
Kapillaren. Weiter enthält er in wechselnder Menge Riesenzellen, welche teils 
als Fremdkörperriesenzellen imponieren, teils im Bereich der Kapillarwandungen 
und an den Endausläufen der aufgespaltenen Gefäßwände liegen, so daß sie 
als abortive Gefäßanlagen angesehen werden. Das Besondere der Geschwulst- 
bildung ist das Auftreten von Xantlıomzellnestern in den verschiedensten 
Stadien der Entwicklung und verschiedenen Lagebeziehungen zu den übrigen 
Zellbestandteilen des Tumors. Es handelt sich nicht um eine echte Geschwulst, 
sondern um eine zellreiche chronisch entzündlich resorptive, von der Mark- 
höhle ausgehende Gewebsneubildung, die als Ueberschußregeneration zu deuten 
ist. Die Uebereinstimmung des histologischen Bildes im vorliegenden Falle mit 
dem bei den xanthomatösen Granulationsgeschwülsten der Sehnenscheiden 
und Gelenkkapsel bekannten läßt die Frage aufwerfen, ob die xanthomatösen 
Riesenzellgeschwülste der Knochen die gleiche Pathogenese haben wie die 
lokalisierte Ostitis fibrosa, oder ob andere Faktoren angeschuldigt werden 
müssen. Eine Antwort kann nur soweit gegeben werden, als auf Grund der 
bisherigen Untersuchungsergebnisse weder eine essentielle Hypercholesterinämie 
noch das Trauma als primäre Ursache der lokalen Xanthombildung angesprochen 
werden kann. In erster Linie ist vielmehr das veränderte Bindungsvermögen 
der reinen Cholesterine an die Serumkolloide und damit die Möglichkeit einer 
leichteren Ausfällbarkeit des Cholesterins in disponiertem Gewebe (Trauma, 
Entzündung) für das Zustandekommen xanthomatöser Neubildung von Be- 
deutung. Richter (Altona). 


Sprenger, Zur Kenntnis der xanthomatösen Riesenzellgranulome 
der Sehnenscheiden. (Arch. klin. Chir. 169, 683, 1932.) 

Bei einem 56jahrigen Manne waren vor vier Jahren beim Springen 
Schmerzen im rechten oberen Sprunggelenk aufgetreten. Im Anschluß daran 
entwickelte sich eine langsam wachsende Geschwulst in dieser Gegend. Bei der 
Operation zeigte sich, daß die Geschwulst der Kapsel des oberen Sprunggelenkes 
anlag und mit den Retinakula der Musculi peronaei in Verbindung stand. Histo- 
logisch erinnerte das Gebilde an ein Granulationsgewebe, welches durch das 
Auftreten von zahlreichen vielkernigen Riesenzellen und von sogenannten 
Pseudoxanthomzellen sowie reichlichen Gehalt an Hämosiderin ausgezeichnet 
ist. Die Einheitlichkeit des Baues, der Mangel an Vielgestaltigkeit der Zellen, 
das Fehlen von Mitosen sowie das Verhalten der Gefäße, die überall ihre eigene 
Wand besitzen, sprechen gegen das Vorliegen einer echten Geschwulst. Der 
vorliegende Fall beweist also erneut, daß diese xanthomatösen riesenzelligen 
Sehnenscheidentumoren keine echten Geschwülste, sondern zumeist trau- 
matisch veranlaßte, chronisch entzündliche, resorptive Granulationstumoren 
darstellen. Richter (Altona). 


Wichmann, Ostitis fibrosa v. Recklinghausen und Epithelkörper- 
chen. (Dtsch. Z. Chir. 235, 619, 1932.) 

Bei einer 45jährigen Frau mit generalisierter Ostitis fibrosa wurde aus der 
linken Schilddrüsenhälfte ein intrathyreoidal gelegener Epithelkörperchentumor 
operativ entfernt. Histologisch handelte es sich um ein gutartiges Adenom. 
Nach dem Eingriff trat zunehmende Besserung des Allgemeinbefindens ein, 
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der hochgradig veränderte Kalkstoffwechsel wurde wieder normal. Der Fall 
weist erneut auf die engen Zusammenhänge von Ostitis fibrosa generalisata und 
Epithelkörperchen hin. Die Auffassung, daß es sich bei den Epithelkörperchen- 
tumoren um eine sekundär entstehende Arbeitshypertrophie handelte, wird 
abgelehnt. Der Epithelkérperchentumor wird vielmehr als das Primäre bei der 
Ostitis fibrosa generalisata aufgefaBt. Richter (Altona). 


Finkelstein, Ueber Ostitis deformans Paget mit dem Symptom 
der Leontiasis ossea. (Endokrinol. 11, H. 6, 1932.) 

Wahrend die Osteodystrophia fibrosa eine endokrin bedingte, mit ver- 
änderter Funktion der Epithelkörperchen verbundene Erkrankung des Skeletts 
ist, stellt die Pagetsche deformierende Ostitis eine lokale monostotische wie 
polyostotisch in Erscheinung tretende Knochenkrankheit dar. Verf. beschreibt 
eine monostotische, am Schädel lokalisierte Form von Pagetscher Krankheit 
mit weitgehender Ausheilung unter dem Bilde der Leontiasis ossea. 

Berblinger (Jena). 
Beadle, Ormond, Vergleichende Untersuchungen über die Wirbel- 
körperepiphyse beim Menschen und beim Tier. (Beitr. path. Anat. 
88, 101, 1931.) 

Der wesentlichste Unterschied zwischen der Wirbelkörperepiphyse bei 
Mensch und Tier besteht darin, daß die Epiphyse des Tieres eine Scheibenform 
besitzt, während sie beim Menschen ringförmig den Rand des Wirbelkörpers 
umgibt. Die Epiphyse beim Tier steht in morphologischer Hinsicht den Epi- 
physen der langen Röhrenknochen viel näher als die menschliche Wirbelkörper- 
epiphyse. Ein weiterer Unterschied besteht darin, daß sie beim Rind — andere 
Tiere wurden auf diesen Punkt hin nicht untersucht — bereits intrauterin 
knöchern angelegt wird, während sie beim Menschen erst relativ spät in Er- 
scheinung tritt. Ein tiefgreifender Unterschied zeigt sich ferner darin, daß die 
Epiphysen noch beim ausgewachsenen Tier (Rind und Pferd) als von den 
Wirbelkörperdiaphysen getrennte Knochenstücke erkennbar bleiben, d. h. 
durch einen schmalen Knorpelstreifen (der dem Intermediärknorpel bei den 
Epiphysen der langen Röhrenknochen entspricht) getrennt werden. Ob dieser 
Knorpelstreifen dauernd erhalten bleibt, läßt sich noch nicht entscheiden. — 
Beim ausgewachsenen Rind ist die Endfläche des Wirbelkörpers, an der die 
Bandscheibe befestigt ist, nicht, wie beim Menschen fein durchlöchert, sondern 
als in sich geschlossene Knochenplatte glatt. — An den Bandscheiben der 
Tiere fehlen die beim Menschen vorhandenen, mit dem Bandscheibengewebe 
fest verbundenen Knorpelplatten; das Annulusgewebe ist unmittelbar an der 
Endfläche der Epiphyse befestigt, ebenso wie es beim Menschen an der Rand- 
leiste angeheftet ist. Die Knorpelplatten werden beim Tier durch den Inter- 
mediärknorpel zwischen Epiphyse und Diaphyse vertreten. — Das epiphysäre 
Wachstum der Wirbel bei Mensch und Tier wird besprochen. 

Hückel (Göttingen). 
Rathcke, L., Zysten in den Zwischenwirbelscheiben. (Beitr. path. 
Anat. 87, 737, 1931.) | 

In dem Gallertkern einer jeden normalen Zwischenwirbelscheibe befindet 
sich die schon von Luschka beobachtete Gallertkernhöhle. Luschka be- 
schreibt sie als eine von dicht aneinanderliegenden Nukleuszotten erfüllte Höhle, 
in welcher sich auch etwas Synovialflüssigkeit befindet. Er nennt sie eine 
Gelenkhöhle und bezeichnet die Verbindung zweier Wirbel als Halbgelenke, 
da keine Synovialhaut und keine Blutgefäße nachzuweisen sind. — Die Höhle 
ist am frischen Präparat gut darzustellen, wenn man die Zwischenwirbelscheibe 
horizontal spaltet. Man kann dann an ihr erkennen, daß Dach und Boden 
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von den beiden Knorpelplatten der Zwischenwirbelscheibe gebildet werden 
und daß oft ein hinterer Rezessus vorhanden ist, welcher mit dem Spinalkanal 
in offener Verbindung stehen kann. Letztere Tatsache spielt eine Rolle bei der 
Entstehung der sogenannten hinteren Knorpelkernhöhle. Ferner können durch 
ihn Blutungen in die Gallertkernhöhle erfolgen, welche ihrerseits zu einer 
Schädigung der Höhlenwand, anschließend zu abnormer Spaltbildung und un- 
regelmäßiger Erweiterung der Höhle führen können. Schmorl gelang die 
Darstellung der Gallertkernhöhle besonders gut mittels Farbstoffinjektion. 
Mischte er dieser noch Bariumsulfat bei, so konnte er die Höhle auch röntgeno- 
logisch darstellen. Auf dem Röntgenbild erscheint die normaie Gaulertkernhöhle 
im Nukleus scharf begrenzt. — Infolge fehlerhafter Anlage des Nukleus kann 
die Gallertkernhöhle angeboren sehr groß sein. — Bei Vorgängen, welche die 
Festigkeit der Wirbelkörper schädigen, dehnt sich die gesunde Zwischenwirbel- 
scheibe aktiv aus. Diese Dehnung hat eine Erweiterung der Gallertkernhöhle 
zur Folge, wobei letztere aus dem Gallertkern Flüssigkeit in sich aufnimmt. 
Sie stellt dann eine mit Flüssigkeit gefüllte Zyste dar. Bei den in Frage kommen- 
den Wirbelerkrankungen spielt eine Hauptrolle die Osteoporose, die metasta- 
tische Karzinose, das Myelom, ferner die Frakturen. Bei letzteren kann auch 
die Zystenbildung infolge eines Substanzverlustes zustande kommen. Eine 
Vorbedingung für das Zustandekommen der Zysten sind gesunde Zwischen- 
wirbelscheiben mit erhaltenem Turgor und ein nicht zu frühes Zerreißen der 
Knorpelplatte. — Die Zysten besitzen, wie die mikroskopische Untersuchung 
zeigt, keine eigene Wandung, sondern diese wird vom Gewebe der umgebenden 
Zwischenwirbelscheibe gebildet. Bei der Wirbeltuberkulose finden sich auch 
große Höhlen in der Zwischenwirbelscheibe. Hier sind sie aber nicht durch 
Dehnung derselben, sondern durch einschmelzende Prozesse entstanden. — 
Neben diesen zystischen Erweiterungen der Gallertkernhöhle kommen auch 
unregelmäßige Erweiterungen der Gallertkernhöhle vor, und zwar, wie oben 
gesagt, infolge abnormer Spaltbildung im Nukleus im Anschluß an eine Blutung 
in die Gallerthöhle. Diese unregelmäßigen Erweiterungen sind auch röntgeno- 
logisch darstellbar. — Die Zysten in den Zwischenwirbelscheiben sind auf dem 
Röntgenbild zu erkennen. Eine klinische Bedeutung scheint ihnen nicht zu- 
zukommen. Hückel (Göttingen). 


Junghanns, Altersveränderungen der menschlichen Wirbelsäule mit 
besonderer Berücksichtigung der Röntgenbefunde). III. Häufig- 
keit und anatomisches Bild der Spondylosis deformans. (Arch. 
klin. Chir. 166, 120, 1931). 

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen ergeben, daß die Spon- 
dylosis deformans bei Männern und Frauen ungefähr gleich häufig auftritt. 
Im 50. Lebensjahr haben fast 80 % der Männer und reichlich 60 % der Frauen 
Randwulstbildungen, und nach dem 70. Lebensjahre sind über 90% aller 
Menschen mit einer Spondylosis deformans behaftet. Die Randzacken und 
Randwülste der Spondylosis entspringen an der Stelle der Wirbelkörperaußen- 
flächen, an der sich in der Jugend der eigentliche Wirbelkörper mit der 
knöchernen Wirbelkörperrandleiste vereinigte, also etwas unterhalb des obersten 
Bandes des ausgewachsenen Wirbelkörpers. An dieser Stelle hebt sich auch 
das vordere Längsband vom Wirbelkörper ab. Es überspringt die Zwischen- 
wirbelscheibe und die Randleisten beider benachbarten Wirbel. Die Ursache 
der Randwulstbildungen sind degenerative Veränderungen der Zwischenwirbel- 
scheiben, durch die eine ungewöhnliche Beweglichkeit der Wirbelsäule und 
dadurch ungewöhnliche Zerrungen am vorderen Längsband hervorgerufen 
werden. Im Wirbelkanal können auf diese Art keine Randzacken entstehen, 
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weil das hintere Längsband nicht an den Wirbelkörpern, sondern an den 
Zwischenwirbelscheiben ansetzt. Knorpelige und knöcherne Vorsprünge an 
dieser Stelle müssen als nach hinten herausgepreßtes, verändertes Bandscheiben- 
gewebe angesehen werden. Die Spondylarthritis ankylopoetica läßt sich 
wenigstens in ihren Endzuständen scharf von der Spondylosis deformans 
trennen, da sie durch völlige Verknöcherung der kleinen Wirbelgelenke und 
durch eine glatte Verknöcherung des vorderen Längsbandes ohne Randzacken- 
und Randwulstbildungen charakterisiert ist. Die Frage des Zusammenhanges 
zwischen Trauma und Spondylosis deformans kann von anatomischer Seite 
nicht mit Sicherheit beantwortet werden. Richter (Altona). 


Müller, Weitere Beiträge aus dem Gebiet der Knorpelknötchen. 
(Dtsch. Z. Chir. 235, 440, 1932.) 

Bericht über einige Knorpelknötchenbildungen von ungewöhnlicher Größe, 
welche nach dem Röntgenbild den Wirbelkörper in seinem ganzen Querdurch- 
messer einnahmen. Bei fortlaufender Röntgenkontrolle von Knorpelknötchen 
bei juvenilen Kyphosen konnten bedeutende Verkleinerungen der Knorpel- 
knötchen festgestellt werden. Im Gegensatz dazu vergrößerte sich ein durch 
Wirbelbruch entstandenes Knorpelknötchen im Laufe von zwei Monaten. 
Weiter wird der Röntgenbefund bei einem 5jährigen Knaben geschildert, bei 
dem am 11. und 12. Brustwirbel die ventrale Hälfte der oberen Wirbelgrenze 
in ein Drittel der Wirbeldicke halbkreisförmig gegen die Spongiosa eingebuchtet 
war. Wahrscheinlich handelte es sich um Knorpelknötchen. Im Tierexperiment 
ließen sich an Hunden durch Verletzung der Knorpelplatte Knorpelknötchen 
erzeugen. Richter (Altona). 


Driver, Subchondrale Knochennekrosen und „Pathologie der 
Funktion“. (Arch. klin. Chir. 166, 640, 1931.) 

Bei einem 20jährigen Studenten, welcher in letzter Zeit sehr intensiv 
Sport getrieben hatte, trat am Kahnbein der rechten Hand, ohne daß ein be- 
sonderes Trauma vorgelegen hätte, ein Krankheitsbild auf, welches etwa der 
Lunatumalazie entspricht. In Zusammenhang damit bespricht Verf. die Epi- 
physeonekrosen und die Fragen der Hypertrophie und Atrophie. Er kommt 
zu dem Schluß, daß gerade am jugendlichen Menschen eine pathologische 
Wirkung der gesteigerten Funktion auf die Stützgewebe des Körpers als er- 
wiesen anzusehen ist, welche sich einerseits in Hypertrophie, andererseits in 
Aktivitätsatrophie zeigt. Als höchster Grad der Reaktion des Gewebes wird 
die Nekrose angesehen. Ihre Genese wird in Analogie zu den Materialschäden 
bei Dauerbeanspruchung gesetzt. Für einen gewissen Prozentsatz der Fälle 
subchondraler Knochennekrosen, bei dem eine besondere Beanspruchung der 
befallenen Knochen durch abnorme anatomische oder funktionelle Verhältnisse 
dauernd vorliegt, wird die Entstehung der Krankheit diesen Umständen zur 
Last gelegt. Diese Auffassung wird durch weitere Untersuchungen noch be- 
stätigt werden müssen. Richter (Altona). 


Brandt und Klages, Untersuchungen über die histologischen Ver- 
änderungen bei den Epiphyseonekrosen. Eine eigenartige Form 
der freien Gelenkkörperbildung bei Perthesscher Krankheit. 
(Arch. klin. Chir. 166, 474, 1931.) 

Bei einem Fall von Köhlerscher Krankheit des 2. Mittelfußköpfchens bei 
einem 12jährigen Mädchen waren innerhalb der erkrankten Partie die ursprüng- 
lichen Knochenbalken völlig nekrotisch und durch ein zellreiches Granulations- 
gewebe im Abbau begriffen. Daneben fanden sich ausgesprochene Knochenneu- 
bildungsvorgänge, so daß viele der nekrotischen Knochenbalken von breiten, 
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neugebildeten Knochenspangen umfangen sind. In den stärker veränderten 
Bezirken besteht das Knochenmark aus dichtem, faserigem Bindegewebe, 
welches ziemlich zellreich ist. Im übrigen Teil der Epiphyse findet sich Fett- 
mark. An einer Stelle besteht eine pathologische Impressionsfraktur, an 
mehreren Stellen finden sich Knorpelbildungen an der Unterfläche der Knorpel- 
Knochenlinie des Gelenkknorpels gegen die Spongiosa zu. Bei einem 2. Fall 
ist die Knorpelbildung noch viel stärker. In einem Bindegewebszapfen, welcher 
von dem Winekl zwischen Knorpeldecke und Epiphysenlinie gegen das nekroti- 
sche Mark der Epiphyse vorwächst, liegt ein ovalärer Bezirk hyalin erscheinenden 
Knorpels, welcher allmählich in Faserknorpel übergeht und sich in die binde- 
gewebige Umhüllung fortsetzt. 

Im Hüftgelenk eines 16jährigen Jungen mit typischer Perthesscher Er- 
krankung trat nach 5jährigem Intervall Bildung zahlreicher freier Gelenkkörper 
auf. Bei der Operation fanden sich über 200 freie Gelenkkörper, außerdem 
fand sich ein Konglomerat von durch Blut und Fibrinmassen verbackenen 
freien Körpern, das den unteren Rezessus fest ausfüllte und zu Usuren am 
unteren Pfannenrand geführt hatte. Der bei der Operation erhobene Befund, 
daß die Knorpelkörper in der Epiphyse des Schenkelkopfes entstanden waren, 
wurde durch die mikroskopische Untersuchung bestätigt. Es bestand eine 
exzessive Knorpelneubildung in den Geweben der erkrankten Hüfte, die durch 
metaplastische Umwandlung des fibrösen Markes im Schenkelkopf zur Bildung 
dieser Knorpelkörperchen geführt hatte. Die Einzelheiten des histologischen 
Befundes müssen im Original eingesehen werden. Von einer Chondromatose 
ist der Fall dadurch scharf abgegrenzt, daß die Bildung der Knorpelkörper 
nicht von der Gelenkkapsel, sondern von den kranken Knochenpartien ausging. 

Richter (Altona). 


Päßler, H. W., Zur normalen und pathologischen Anatomie und 
zur Pathologie des Brustbeins. (Beitr. path. Anat. 87, 659, 1931.) 
Nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse von der Entwicklung des 
Brustbeins ist die Frage nach der ersten Anlage noch nicht geklärt. Die Bildung 
des knorpeligen und knöchernen Sternums wurde auf Grund des Schrifttums 
und eigener Untersuchungen dargestellt. Dabei konnten zum ersten Male 
die Bildung knorpeliger und knöcherner Randleisten beschrieben werden, die 
bei Jugendlichen am Brustbein auftreten und wahrscheinlich den Wirbel- 
körperrandleisten (,,Wirbelkérperepiphysen“) entsprechen. Die Abweichungen 
von der Normalform des Brustbeins und ihre Ursachen werden besprochen: 
Bei Kyphose der Wirbelsäule findet sich häufig eine stärkere, nach vorn 
konvexe Verbiegung des gesamten Brustbeins; es scheint, daß diese Form 
dann entsteht, wenn neben der Kyphose und der meistens dabei bestehenden 
Lordose der Lendenwirbelsäule auch noch eine ausgeprägte Lordose der Hals- 
wirbelsäule vorhanden ist. Die Trichterbrust ist bei Männern häufiger als 
bei Frauen, ihre Entstehung durch Trauma oder durch dauernde mechanische 
Einwirkung ist wahrscheinlich möglich, aber selten, die kongenitale Entstehung 
ist sicher die häufigste; die rachitische Genese der Trichterbrust wird heute 
fast allgemein abgelehnt. Bei der rachitischen Hühnerbrust liegt keine ana- 
tomische Veränderung des Brustbeins vor. — Die knorpeligen Verbindungen 
zwischen Handgriff und Körper, sowie zwischen Körper und Schwertfortsatz 
wurden wegen ihrer Aehnlichkeit mit den Zwischenwirbelscheiben als Brust- 
beinbandscheiben bezeichnet. Diese Aehnlichkeit erstreckt sich auch auf die 
pathologische Anatomie, indem auch hier arthritische Veränderungen, De- 
generation der Bandscheibe mit Randwulstbildung, Schmorlsche Knorpel- 
knétchen und Verknöcherungen vorkommen. Mißbildungen des Sternums 
sind sehr selten; etwa bei 20 % aller Erwachsenen findet sich in der unteren 
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Hälfte des Korpus ein rundes oder ovales Loch, dessen Durchmesser nie größer 
ist als eine Bleistiftdicke. Seine Entstehung ist weder in einer mangelhaften 
Vereinigung der Knochenkerne begründet, noch hat sie etwas mit der Fissura 
sterni zu tun. Verf. konnte an mehreren Föten verschiedener Größe beobachten, 
daß an dieser Stelle ein Bündel stärkerer Gefäße durch die knorpelige Anlage 
des Brustbeins hindurchtritt, und nimmt an, daß die Umwandlung in hyalinen 
Knorpel wie auch die spätere Verknöcherung infolgedessen hier unterbleibt. — 
Endlich werden die wichtigsten Knochenkrankheiten, Infektions- 
krankheiten und Geschwülste im Brustbein dargestellt. Von primären 
Geschwülsten konnte Verf. das Angiom mehrmals beobachten. 
Hückel (Göttingen). 
Kühne, Konrad, Die Vererbung der Variationen der menschlichen 
Wirbelsäule. (Z. Morph. Anthrop. 30, H. 1/2, 1, 1932.) 

Alle Fälle von Wirbelsäulenanomalien, die auf Grund von Röntgenbildern 
vom Verf. aus seinem Röntgeninstitut ermittelt wurden, wurden nochmals 
untersucht und nach Möglichkeit wurde für die Röntgenuntersuchung der 
Familienangehörigen gesorgt. . Nebenbei wurden etwa 100000 Filme älterer 
Jahrgänge dieses Institutes und desjenigen des Verbandes’der Krankenkassen 
Berlins in bezug auf Varietäten der Wirbelsäule durchgesehen, und es wurde 
die Feststellung der Familienverhältnisse sämtlicher Varietätenträger erstrebt. 
Es gelang, 23 Familien, welche 121 Individuen umfassen, zu untersuchen. Die 
Feststellung erforderte 406 neue Röntgenaufnahmen (Einzelheiten s. Orig.-Arb.). 
Die sehr inhaltsreiche und lesenswerte Arbeit kann in den Einzelheiten hier 
nicht besprochen werden, Ref. muß sich sogar darauf beschränken, von den 
Ergebnissen nur die wichtigsten in wenigen Sätzen hier zusammenzustellen. 
Die morphologischen Befunde an den variierenden Wirbelsäulen ließen zwei 
große Variationstypen, den kranialwärts variierenden und den kaudalwärts 
variierenden Typ unterscheiden; es hat sich ferner herausgestellt, daß zwischen 
den einzelnen Variationen der regionalen Grenzen der Wirbelsäule ein deutliches 
Abhängigkeitsverhältnis in dem Sinne besteht, daß alle Variationen eine gesetz- 
mäßig zum Ausdruck kommende ‚Tendenz‘ zeigen, in der gleichen Richtung 
von einer der gegenwärtigen Norm entsprechenden Mittellage abzuweichen. 
Schon eine einzelne geringe Variante an einer einzelnen Grenze der Wirbelsäule 
neben sonst vollkommen normalen Verhältnissen stempelt die ganze Wirbel- 
säule zu einem bestimmt gerichteten Variationstyp, der ein bestimmtes gesetz- 
mäßiges, genetisches Verhalten zeigt. Der Nachweis konnte erbracht werden, 
daß stets der kranial- oder kaudalwärts gerichtete Variabilitätstyp, nie die 
einzelne Variante der Wirbelsäule wie überzählige oder fehlende Rippen u. dgl. 
erblich ist. Sämtliche Variationen konnten durch die Annahme nur eines 
Allelenpaares restlos erklärt werden, wobei der Annahme der Dominanz für den 
kranialwärts variierenden Typ und der Rezessivität für den kaudalwärts. 
variierenden Typ keine einzige Tatsache entgegengetreten ist. Die kaudalwärts 
variierenden Fälle — also alle rezessiv-homozygoten — zeigen im großen und 
ganzen eine stärkere Beteiligung verschiedener Grenzen der Regionen der 
Wirbelsäule als die kranialwärts variierenden, die ja teils homozygot, teils 
heterozygot sind. Die verschiedene Häufigkeit der Beteiligung von nur 1—2 re- 
gionalen Grenzen der Wirbelsäule oder aber 3—4 Grenzen ist nicht durch eine 
an sich auftretende größere Seltenheit vieler Variationen gegenüber wenigen 
je einer Wirbelsäule bedingt, sondern offensichtlich durch die Homo- oder 
Heterozygotie! Das spricht umgekehrt wiederum für die Berechtigung der An- 
nahme des oben genannten Allelenpaares. Im allgemeinen tritt die Intensität 
der Variabilität der Wirbelsäule bei den Homozygoten stärker hervor als bei 
den Heterozygoten. Die Begriffe der Expressivität, Spezifität und Penetranz 
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(Timoféeff-Ressowsky-Vogt u. a.) sind in dieser Arbeit erstmals auf den Erbgang 
normaler menschlicher Eigenschaften angewendet. Das der Arbeit zugrunde 
liegende Material hat bestimmte Gesichtspunkte über die Bedeutung der 
einzelnen Typen der Variationen der Wirbelsäule auch in phylogenetischer 
Hinsicht angedeutet. Dem Verf. erscheint es aber noch verfrüht, auf diese 
Frage einzugehen, er stellt spätere Aeußerungen hierzu in Aussicht. 
[Aus Anat. Bericht. Stadtmüller.)] 

Junghanns, Altersveränderungen der menschlichen Wirbelsäule 

(mit besonderer Berücksichtigung der Röntgenbefunde). (Arch. 

klin. Chir. 165, 303, 1931.) 

Bei der Altersosteoporose kommt es in der Lendenwirbelsäule zu starken, 
fast halbkugeligen Ausbuchtungen der Zwischenwirbelscheiben in die benach- 
barten Wirbelkörper hinein (Fischwirbelbildungen), wenn die Zwischenwirbel- 
scheiben ihre normale Elastizität und der Gallertkern seinen regelrechten 
Ausdehnungsdruck behalten haben. Dabei kommen zystische Erweiterungen 
der Gallertkernhöhlen vor. Im Röntgenbild sind die „Fischwirbel‘“ daran 
erkennbar, daß neben der geraden Projektion des Randes der Wirbelkörper- 
oberflächen eine zweite Umrißlinie sichtbar wird, welche sich bogenförmig tief 
in den Wirbelkörper hinein vorwölbt. In der Brustwirbelsäule bildet sich bei 
starker Osteoporose eine Zunahme der normalen Kyphose dadurch aus, daß 
einige übereinanderliegende Wirbel nach vorn zu keilförmig zusammensinken. 
Wenn neben starker Osteoporose auch noch die Zwischenwirbelscheiben de- 
generiert sind, kommt es auch in der Lendenwirbelsäule zu Keilwirbelbildung. 
Außer durch die Altersosteoporose können die gleichen Veränderungen auch bei 
anderen Erkrankungen vorkommen, welche die Widerstandsfähigkeit des 
Knochengerüstes schädigen. Richter (Altona). 


Junghanns, Altersveränderungen der menschlichen Wirbelsäule 
(mit besonderer Berücksichtigung der Röntgenbefunde). II. Die 
Alterskyphose. (Arch. klin. Chir. 166, 106, 1931.) 

Während die osteoporotische Kyphose durch Keilwirbelbildung zustande 
kommt, entsteht die typische Alterskyphose durch degenerative Veränderungen 
der vorderen Teile der Zwischenwirbelscheiben. Entweder bilden sich zu- 
nächst konzentrische Einrisse in das Bandscheibengewebe entlang dem hinteren 
Rande der Randleiste, oder es entsteht vorn eine vollkommene Zermürbung 
und Nekrose des gesamten zwischen den Wirbelkörperrandleisten liegenden 
Bandscheibengewebes. In die nekrotischen Bandscheibenteile wuchert all- 
mählich fibröses Gewebe und schließlich spongiöser Knochen hinein, was eine 
vollkommene Versteifung herbeiführt. Die mittleren und hinteren Abschnitte 
der Zwischenwirbelscheiben bleiben bei der Bildung der Alterskyphose meist 
völlig unberührt. Mit der jugendlichen Kyphose, der Bechterewschen Er- 
krankung und der Spondylosis deformans hat die typische Alterskyphose nichts 
zu tun. Sie entsteht dadurch, daß infolge Nachlassens der Muskelkraft und der 
Elastizität der Bänder im Bereich der normalen kyphotischen Ausbiegung 
der Wirbelsäule ein besonders starker Druck auf die vorderen Bandscheiben- 
teile ausgeübt wird. Meist bildet sie sich dann aus, wenn die Wirbelkörper 
selbst keine hochgradige Porose zeigen. Richter (Altona). 


Policard, Péhu et Boucomont, Structure et mécanisme de forma- 
tion de certaines stries transversales observées sur les radio- 
graphies d’os longs. (Bull. Hist. appl. 8, Nr 8, 233, 1931.) 

Bei Röntgenaufnahmen der langen Knochen von Kindern beobachtet man 
oft in der Metaphyse quere, feine Schattenlinien oder breitere Schattenbänder. 
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Sie sind nicht konstant, kommen in Ein- oder Mehrzahl vor bis zu 12. Wenn 
sie aus feinen, engstehenden Linien bestehen, können sie geschichtet aussehen. 
Die Bänder sind 2—4 mm breit und sehr verschieden schattengebend. Sind 
die Streifen mehrfach, so liegen sie einander genau parallel. Ihr Abstand ändert 
sich während des Wachstums nicht. Meist durchqueren sie die ganze Metaphyse 
von der einen Kortikalis bis zur anderen. Sie können gerade oder wellig sein, 
und sind dann den Nachbarstreifen genau angepaßt. Bei Erwachsenen im 
allgemeinen gerade und oft unvollständig. Rechts und links sind sie ganz 
symmetrisch. Sie folgen der Epiphysengrenze. Die Linien sind vom Schädel 
noch nicht beobachtet worden, sonst überall, doch in verschiedener Häufigkeit. 
Am häufigsten am distalen Tibiaende. Um sekundäre Knochenkerne herum sind 
konzentrische Linien gefunden. Am häufigsten finden sie sich bis gegen das 
Alter von 15 Jahren. — Zur histologischen Untersuchung kamen axiale Längs- 
schnitte von 1—2 mm Dicke von Röhrenknochen, die im Röntgenbild die 
Streifen zeigten. In allen Fällen entsprachen den Schattenlinien vermehrte 
quere oder schräge Spongiosazüge. Sie waren in diesen Fällen ebenso zahl- 
reich und dicht wie die längsverlaufenden Züge. Ueber die Aetiologie sind 
von anderen Seiten viele Vermutungen geäußert. Nach Ansicht der Verff. 
entsprechen sie Zeiten verminderten Längenwachstums an der Verknöcherungs- 
zone. Dadurch fehlen in diesen Zeiten die Längsspannungen. Die neuangelegten 
Spongiosabalken werden nicht ausschließlich in der Längsrichtung angelegt, 
sondern ohne Bevorzugung einer Richtung. Dadurch entsteht ein Netz von 
Knochenbalken, das durch Ueberlagerung im Röntgenbild den Schatten- 
streifen gibt. [Aus Anat. Bericht. Heidsieck.] 


Policard, Péhu, Roche et Boucomont, Répartition histologique de 
la phosphatase dans la zone d’ossification des os longs chez 
l’enfant normal et rachitique. (Bull. Hist. appl. 8, No 6, 171, 1931.) 

Die Phosphatase, die bei der Verknöcherung aus den Phosphorsäureestern 
die Phosphorsäure freimacht, kommt nach Robinson und seinen Mitarbeitern 
besonders in den Epiphysen embryonaler Skelettstücke vor. Es ist nötig, ihr - 

Vorkommen nach den einzelnen Teilen dieser Organe gesondert zu messen. 

Längsschnitte von 1 mm Dicke durch die oberen Schienbeinenden von 8 knochen- 

gesunden und 5 rachitischen Kindern werden mit feinen, schneidenden Nadeln 

unter der Lupe in 4 Schichten zerlegt. Dann Messung der Phosphatase (aus der 

Menge der befreiten Phosphorsäure), auf 100 mg des frischen Gewebes berechnet. 

Die 4 Schichten sind beim normalen Knochen: 1. der hyaline, 2. der hyper- 

trophische Knorpel, 3. die primäre Verknöcherungsschicht, 4. die Spongiosa 

der Diaphyse. Beim rachitischen Knochen: 1. der hyaline Knorpel, 2. die 
chondroide, 3. die osteoide Substanz, 4. die Spongiosa der Diaphyse. Die unter 
bestimmten Bedingungen befreiten Phosphormengen verhalten sich beim 
normalen Skeletteil in den Schichten 1—4 wie 0: 1,26 : 1,63 : 0,75. Beim 

rachitischen Skelettstiick wie 0:1,90:2,65:1,48. Also das Ferment fehlt im 

hyalinen Knorpel. Beim Normalen sind im hypertrophischen Knorpel große, 

in der primären Verknöcherungszone noch größere Mengen. Beim rachiti- 
schen Skeletteil ist, außer im hyalinen Knorpel, der Fermentgehalt gesteigert, 
während die Verteilung auf die Schichten unverändert ist. 

[Aus Anat. Bericht. Heidsveck.] 

Péhu, M., Policard, A., et Boucomont, J., Etudes d’anatomoradio- 
logie. IV. Les raies transversales des os. (I—III pathol.) (J. méd. 
Lyon 1931, 519.) 

Querstreifen der Metaphyse des Knochens, auch Jahresringe, Wachstums- 
ringe oder Wachstumslinien genannt, kommen in 2—3% der untersuchten 
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Fälle vor. Sie können in Form von Linien, Streifen oder Bändern an allen 
Knochen mit Ausnahme der Schädelknochen auftreten. Man kann sie in 
allen Altersstufen, besonders aber während der Wachstumsperiode finden. 
Aetiologie: Die Querstreifen sind bei einer großen Zahl von akuten und 
chronischen Infektionskrankheiten (Varizellen, Bronchopneumonie, Syphilis), 
bei Knochenerkrankungen, bei Skorbut, Rachitis, bei Unterfunktion der 
Glandula thyreoidea und bei Diabetes festgestellt worden. Für die Ent- 
stehung gibt es verschiedene Erklärungen: Die Ansicht von Tillier, der 
sie für eine Art von Verbindungsstreifen zwischen zwei ursprünglich von- 
einander getrennten Skelettstücken hält, hat nur mehr historisches Interesse. 
Eine andere Erklärung "halt die Querstreifen für das Zeichen eines Wachs- 
tumsstillstandes. Sie sind an das Vorhandensein von spongiösem Knochen 
gebunden und werden auf mechanische Einwirkungen zurückgeführt. Die 
Spannungsverhältnisse im normalen Knochen sind noch zu wenig bekannt, 
um daraus Schlüsse auf den pathologischen Knochen zu ziehen. Ursprüng- 
lich hat der spongiöse Knochen keine Anordnung. Treten Spannungen auf, 
so richten sich die Knochenbälkchen nach diesen Spannungen. In der Ent- 
wicklung des normalen Knochens ist die Längsspannung vorwiegend, daher 
überwiegt die Längsanordnung der Knochenbälkchen. Hört diese Art der 
Beanspruchung auf, dann tritt auch eine Quer- und Schräganordnung der 
Streifen ein. Auf diese Weise entstehen noch die Querstreifen des spongiösen 
Knochens. [Aus Anat. Bericht 


Technik und Untersuchungsmethoden 


Bugher, J.C., Zweifarbige Diapositive aus gewöhnlichem Material. 
[Two color photomicrographic lantern slides from ordinary 
materials.] (Arch. of Path. 14, 870, 1932.) 


Verf. empfiehlt fiir Farbenphotographien 2farbige anstatt der iiblichen 3farbigen 
Aufnahmen. Sie besitzen eine größere Durchsichtigkeit und sind daher für Projektionen 
besser geeignet als die gewöhnlichen Farbaufnahmen. Da die histologischen Schnitte 
in der Regel blau und rot gefärbt werden, ist die Methode auf diese Farben zugeschnitten. 
Sie kann aber auch leicht für andere Farben eingerichtet werden. Einzelheiten der sehr 
schönen und einfachen Methode müssen im Original nachgelesen werden. 

W. Ehrich (Rostock). 


Breinl, F., Beitrag zur Züchtung des Vakzinevirus in vitro. (Zbl. 
Bakter. I Orig. 127, 308, 1933.) 


Zusammenfassung: Im Maitlandschen Nährboden kann unter Verwendung von 
Kaninchenhoden das Vakzinevirus durch eine lange Reihe von Passagen zur Vermehrung 
gebracht werden. Weniger lebhafte Vermehrung findet bei Zusatz von Kaninchen- 
nieren, Meerschweinchenhoden, Meerschweinchenniere statt. Kaninchenmilz und Kanin- 
chenhirn waren ebenso wie verschiedene Pflanzengewebe und Hefezellen unbrauchbar. 

Durch kurzdauerndes Erwärmen auf 45° wird die wachstumsfördernde Substanz 
zerstört. Die Vermehrung des Vakzinevirus findet in einem pH-Bereich von 6,0—$9,2 statt. 

Bei Sauerstoffmangel bleibt die Virusvermehrung aus, ebenso bei Verwendung 
von Kaninchenhoden, der mit n/100 Natriumzyanid behandelt wurde. Im hoch- 
geschichteten Nährboden vermehrt sich das Virus nur bei Durchleitung von Luft oder 
Sauerstoff. 

Das durch Erstickung seiner wachstumsbedingenden Kraft beraubte Gewebe 
kann durch nachträgliche Sauerstoffdurchleitung auch unter Zugabe von Katalysatoren 
nicht reaktiviert werden. Randerath (Düsseldorf). 
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Lotze, H., Der Tuberkelbazillennachweis im Blut. (Zbl. Bakter. I 
Orig. 127, 481, 1933.) 


Verf. konnte bei 20 Fällen von infektiöser Polyarthritis mit der Löwen steinschen 
Methode niemals Tuberkelbazillen im strömenden Blut nachweisen. 
Randerath (Düsseldorf). 


Hohn, J., Der Einährboden zur Kultur des Tuberkelbazillus (Amino- 


Einährboden). (Zbl. Bakter. I Orig. 127, 59, 1932.) 


Mitteilung einer neuen Modifikation des Einährbodens zur Züchtung von Tuberkel- 
bazillen, bei der an Stelle der Glyzerinbouillon eine Modifikation der synthetischen 
Flüssigkeit nach Lockemann verwendet wird. Die Einzelheiten der Herstellungs- 
vorschrift sind im Original nachzulesen. Randerath (Düsseldorf). 


Loewenstein, E., Ueber die Blutkulturmethodik und die klinische 
Bedeutung der Tuberkelbazillämie. (Acta path. scand. [Kopenh.] 
10, H. 1/2, 1933.) 


Löwenstein gibt eine Uebersicht über seine Methode des Nachweises von Tu- 
berkelbazillen im strömenden Blute, mit näheren Angaben über die zu verwendende 
Technik und Kritik der von andern Nachprüfern zum Teil gemachten Fehler. L. hat 
in etwa 9000 Blutuntersuchungen über 2500mal auf diese Weise Tuberkelbazillen nach- 
weisen können. Die histologisch nachweisbare ‚‚tuberkulöse‘‘ Gewebsveränderung ist nur 
eine fakultative Phase im Zyklus der durch den Tuberkelbazillus hervorgerufenen Ge- 
websveränderungen; diese hängen ab von Qualität und Quantität des Bazillenstammes, 
von der Immunitätslage, der Eintrittspforte, dem Zeitpunkt der Untersuchung und der 
Organresistenz. Die Blutinfektion geht von Intimatuberkeln aus. Die tuberkulöse- 
Aetiologie konnte durch sehr zahlreiche und auch oft wiederholte Blutuntersuchungen 
nachgewiesen werden unter anderem auch für Fälle von Lupus erythematodes, Chorioi- 
ditis und sympathische Ophthalmie, Polyarthritis, Chorea, multiple Sklerose und Neuritis 
retrobulbaris und Dementia praecox. Es gelingt mit der Löwensteinschen Methode, die 
Bazillen nicht bloß im Blute, sondern auch im Krankheitsherde selbst durch Kultur- 
verfahren nachzuweisen. W. Fischer (Rostock). 


Rotnes, Per L., und Kreyberg, Leiv, Eine Methode zum experimen- 
tellen Nachweis von Stase mittels spezieller Präparate. (Acta 


path. scand. [Kopenh.] 1932, Suppl. 11.) 


Vitalfärbung des Kaninchenohres mit Lithionkarmin und 1—12 Sekunden lange 
Erfrierung mittels Kohlensaurestiftes. Die Versuche an symmetrischen Stellen beider 
Ohren, an einem Ohr aber vor Erfrieren Kompression der Gefäße an der Ohrbasis. 
Am nächsten Tage gleiche Behandlung einer 2. Reihe von Stellen an einem Ohr, nach 
15 Minuten Tuscheinjektion. Das Ohr wird dann in Formalin fixiert und nach Behandlung 
mit Alkohol in Xylol aufgehellt. Man kann nun gut die verschieden behandelten Stellen 
sehen und miteinander vergleichen. Das Erfrieren der Ohren macht eine erhebliche 
Erweiterung der Gefäße und schließlich Stase. Stase ist ein rein lokales Phänomen, 
während die oft sehr ähnlich aussehende Agglutination von roten Blutzellen, als Zeichen 
einer Aenderung der Stabilität der Aufschwemmung, in der Regel ein allgemeines, nicht 
bloß lokales Phänomen ist. W. Fischer (Rostock). 


Vonwiller, Paul, Die mikroskopische Beobachtung der lebenden 
menschlichen Haut. (Jb. st.-gall. naturwiss. Ges. 65, 185, 1930.) 


Kurzer Bericht über weitere mikroskopische Untersuchungen im auffallenden 
Licht, die durch ein neues Modell des Spaltopakilluminators weiter ausgedehnt werden 
konnten. Beim neuen Modell tritt an Stelle des Prismas ein Dreikantspiegel, der nur 
noch ein Viertel der Lichtung des Instruments zudeckt, während früher das als Re- 
flektor benutzte Prisma die Hälfte der Lichtung einnahm. Untersuchungen der lebenden 
Haut des Menschen ergaben folgende Resultate. Die von anderen Autoren als Korium- 
saum beschriebene helle Linie, die Epidermis und Korium scheiden soll, stellt keine 
Grenze dar, sondern liegt noch innerhalb der Epidermis und gibt den optischen Schnitt 
durch das Stratum lucidum der Epidermis wieder. Bei stärkeren Vergrößerungen (Oel- 
immersion Leitz 1/7a und 1/10a) zeigt sich zwischen Epidermis und Kapillarschlingen 
eine glänzende Längsstreifung, die als Bindegewebsfibrillenbündel zu deuten ist. 

[Aus Anat. Bericht. Fyancillon.) 


Feller, A., und Windholz, F., Beiträge zur Anwendung des Röntgen- 
verfahrens in der pathologischen Anatomie. 1. Mitt.: Ueber eine 
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Doppelsäge zur Anfertigung von exakten Knochenscheiben für 
die pathologisch-anatomische Röntgenuntersuchung des Ske- 
letts. (Virchows Arch. 284, 1932.) 


Verff. berichten über eine von ihnen angegebene Doppelsäge, mit welcher man 
aus beliebigen Skeletteilen 2—10 mm dicke lange parallele Knochenscheiben herstellen 
kann, die wegen ihrer gleichmäßigen Dicke zu Röntgenaufnahmen besonders geeignet 
sind. Das Sägeblattpaar ist nicht nur in der Sägebogenebene sondern auch in einer zu 
dieser um 60° geneigten Ebene verwendbar, wodurch es möglich ist, auch von langen 
Knochenpräparaten (Röhrenknochen, Wirbelsäule) axiale planparallele Knochenscheiben 
zu gewinnen. W. Gerlach (Basel). 


Popper, H., Bodert, F., und Schindler, W., Zur Tuberkelbazillen- 
züchtung auf dem Leichenblut. (Virchows Arch. 285, 1932.) 


Verff. prüften die Löwensteinschen Befunde des Tuberkelbazillennachweises im 
strömenden Blut mit seiner Technik nach, und zwar berichten sie zunächst über Unter- 
suchungen von Leichenblut. Das Blut wurde in den meisten Fällen dem Herzen, seltener 
der Vena femoralis möglichst keimfrei entnommen. In ganzen wurden 154 Fälle unter- 
sucht, unter denen 31 ein positives Ergebnis hatten. Bei miliaren Tuberkulosen, bei 
chronischen fortschreitenden Lungentuberkulosen mit tödlichem Ausgang fanden sich 
in einem sehr hohen Prozentsatz von mindestens 85 % Tuberkelbazillen, während bei 
allen übrigen Formen der Tuberkulosen sowie auch bei nichttuberkulösen Veränderungen 
der Kulturversuch versagte. W. Gerlach (Basel). 


Donau, Julius, Ueber ein neues mikrogewichtsanalytisches Ver- 
fahren. (Anz. Akad. Wiss. Wien, math.-nat. Kl., Nr 1, 1932.) 


Behufs mikrogravimetrischer Bestimmung von Niederschlägen und Trockenrück- 
ständen wird ein kombiniertes Fällungs- und Filterschälchen mit Deckel aus Platinfolie 
beschrieben, wobei Platinschwarz als Filterschicht verwendet wird. Der Vorteil liegt 
darin, daß man die Lösung, Fällung, Waschung und Trocknung in einem Zuge in den- 
selben Gefäßen durchführen kann, so daß Verluste an Niederschlägen ganz vermieden 
sind. Zur Waschung dient ein neuer Mikrotrichter mit einer Füllung von gesintertem 
Glas (Schott u. Gen.), auf deren ebene und polierte Fläche die Schälchenkombination 
aufgesetzt und mit Hilfe eines Aspirators unter sehr geringem negativem Druck ab- 
gesaugt wird. Einwandfreie Werte erhält man mit der neuen Apparatur bei Fe, Cl, SO, 
und KCI. [Aus Zool. Beicht Matouschek.] 


Meinicke, E., Meine neue Klärungsreaktion auf Syphilis. (Zbl. 
Bakter. I Orig. 125, 356, 1932.) 


Die genaue Technik der Meinicke-Klärungs-Reaktion II wird beschrieben. Eine 
kurze Zusammenfassung ist nicht möglich. Randeyath (Düsseldorf). 


Kimmelstiel, P., Erwiderung zu der Arbeit von Fasold über die 
Bestimmung der Zerebroside in der Leber und im Gehirn mit 
Hilfe von Reduktionsmethoden. (Virchows Arch. 286, 1932.) 


Verf. erklärt, er habe niemals behauptet, mit seiner Methode außer im Gehirn 
chemisch definiertes Zerebrosid zu bestimmen. Auf das Gehirn angewandt, glaubt er 
auch heute noch, im wesentlichen reines Zerebrosid mit seiner Methode bestimmen zu 
können. W. Gerlach (Basel). 


Lillie, R. D., und Pasternack, J. G., Romanowskyfärbung von Ges 
weben mit gepufferten Lösungen. [Romanowsky staining of 
tissues with buffered solutions.] (Arch. of Path. 14, 515, 1932.) 


Verff. berichten über gute Resultate mit Romanowsky-Bärbung von Gewebs- 
schnitten bei Phosphatpufferung. Bei einer Pufferung von pH 4,8 färben sich besonders 
die Erythrozyten und eosinophilen Leukozyten, bei pH 5,6 die Kerne und Bakterien 
und bei pH 5,3—4,8 die Mastzellen. W. Ehrich (Rostock). 


Szantroch, Z., Zur Methodik der Fettfärbung in Gewebekulturen. 
(Virchows Arch. 286, 1932.) 


Besprechung verschiedener Fettfärbemethoden, unter denen die angegebenen 
Alkohol-Formol-Sudanlösungen besonders gute Dienste leisten. W. Gerlach (Basel). 
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Gömöri, G., Der mikrotechnische Nachweis unlöslicher Kalksalze 
in den Geweben. (Virchows Arch. 286, 1932.) 


Verf. gibt eine Methode, selbst in unschneidbar harten Blöcken in klarer und elek- 
tiver Weise unlösliche Kalksalze nachzuweisen. Kurz zusammengefaßt ist das Verfahren 
das folgende: 

. Ausschneiden 1—2 mm dicker Blöcke. 

. Fixieren in 80—96 % Alkohol (eventuell Kochen), Wässern in destilliertem 
Wasser 3—4 Stunden. 

. 6—10 Tage in mehrmals zu erneuernder 1,5 % Silbernitratlösung. 

. 3—4 Tage Auswaschen in täglich 4—5mal gewechseltem destilliertem Wasser, 
bis das zuletzt abgegossene Abwasser mit Salzsäure keine Trübung gibt. 
Reduktion in 5%, Natriumhypophosphitlésung. Vor Gebrauch setzt man 
100 ccm der Lösung 4—5 Tropfen n/10-Lauge zu. Dauer der Reduktion 4—6 Tage. 
. Auswaschen in fließendem Wasser 3—6 Stunden. 

. Fixieren in mehrmals gewechselter 3—5 % Natriumnthisulfatlösung, 2 Tage. 
. 24 Stunden Auswaschen in fließendem Wasser. 

. Entkalkung in 6—8 % Sulphosalizylsäure, 1—3 Tage, dann Wässern, Einbetten. 
3—7 sollen unter Lichtabschluß geschehen. 

Die Schnitte sind außerordentlich haltbar. W. Gerlach (Basel). 


Medinger, P., Zum Nachweis minimalster Blutspuren. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 20, H. 1, 1932.) 


Vorprobe auf Blut bei verdächtigen Spuren mit Leukomalachitgrün in folgender 
Zusammensetzung: Leukomalachitgrün 1 g, Eisessig 100 ccm, destilliertes Wasser 150 ccm. 
Zu 8 ccm Reagens gibt man 2 ccm Iproz. Wasserstoffsuperoxydlösung. Dieses gebrauchs- 
fertige Reagens ist mehrere Tage haltbar. Ein Staubchen Blut muB auf einem mit einem 
Tropfen Reagens benetzten Filterpapier innerhalb 10 Sekunden einen griinen Fleck er- 
zeugen, der innerhalb 1 Minute satt dunkel-blaugrün wird. Man setzt den Tropfen neben 
die Stäubchen auf dem Papier. Die Flüssigkeit verbreitet sich im Papier und benetzt 
die Blutpartikelchen, wobei dann gegebenenfalls die positive Reaktion eintritt. 

Helly (St. Gallen). 


Soós und Csizek, Die elektive Färbung der basophilen „Granula‘ 
des Hirnanhanges. (Endokrinol. 10, H. 6, 1932.) 


Modifikation der Kresolfuchsinfärbung nach Erdheim zur elektiven Darstellung 
der basophilen Epithelien der Adenohypophyse, ebenso spezifische Färbung, jedoch 
mit konstanterem Ausfall als die Kresolfuchsinmethode. Berblinger (Jena). 


Estable, C., et Vaz Ferreira, A., Méthode pour l’examen microsco- 
pique in vivo du cœur des vertébrés. (C. r. Soc. Biol. Paris 106, 
No 10, 847, 1931.) 


Kleine lebende Vertebraten lassen sich nach dieser Methode auf dem Objekttische 
eines Mikroskopes befestigen, so daß am eröffneten Thorax das Herz beobachtet werden 
kann. Das Tier ist mit Ringerlösung, am besten von 2 Stellen aus zu durchspülen. Re- 
sultate, die mit dieser Methode gewonnen werden können, sollen später mitgeteilt werden. 

[Aus Zool. Bericht. Haffer!.) 


Laidlaw, George F., und Blackberg, Solon N., Melanomstudien. 
2. Eine einfache Technik fiir die Dopareaktion. [Melanoma 
studies. 2. A simple technique for the Dopa reaction.] (Amer. J. 
Path. 8, Nr 5, 1932.) 


Stammlösung ist eine Lösung von 0,3 g Dopapulver in 300 g destilliertem Wasser; 
gut verschlossen im Eisschrank aufzubewahron. Pufferlösungen: a) 11 g Na,HPO, in 
1000 g destilliertem Wasser und b) 9g KH,PO, in 1000 g destilliertem Wasser. 2 ccm 
der Lösung a und 6 ccm der Lösung b zu 25 ccm der Dopastammlösung. Bei pH 7,4 
dauert die Reaktion 4—5 Stunden bei 37°. Spuren von Alkali beschleunigen die Re- 
aktion. Das zu prüfende Gewebe muß möglichst lebenswarm sein, kann einige Stunden 
in 5 % Formalin fixiert sein. Man führt die Reaktion im Brutschrank bei 37° aus und 
wechselt die Flüssigkeit einmal. Sobald die Lösung sepiabraun wird, ist die Reaktion 
beendet. Leukozyten färben sich rascher als Melanoblasten. Jodierung der Haut (bei 
chirurgischen Präparaten) beeinträchtigt die Reaktion nicht. W. Fischer (Rostock). 


Eckstein, E., Ueber die Anwendung des Schnittverfahrens in der 
Mikrobiologie. (Zbl. Bakter. I Orig. 126, 563, 1932.) 


— 191 — 


Mitteilung der Technik der Herstellung von Schnittpraparaten 1. durch Schimmel- 
pilzkulturen und 2. durch Bakterienkulturen. Randevath (Düsseldorf). 


Faludi, F., Ueber eine einfache Fibrinogenbestimmung. (Ung. Med. 
Arch. 1932, 2.) 


Verf. berichtet über ein schnelles, genaues Fibriongenbestimmungsverfahren, 
welches ebenso zur Bestimmung der reinen wie der Gesamtfibrinogenwerte geeignet ist. 
Die Methode ist rein refraktometrisch. Görög (Szombathely). 


Gerlach, W., und Ruthardt, K., Der Elementnachweis im Gewebe. 
VI. Mitt.: Grundsätzliches über die Anwendung der Emissions- 
spektrographie zur Elementdiagnose. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 
20, H. 2, 1932.) 


Methodologische Angaben zur Benützung der Spektrographen. Ist die Methode 
einmal ausprobiert, so geht sie mit derselben Raschheit wie eine qualitative Analyse. 
Helly (St. Gallen). 


Breitmann, M., Eine vereinfachte Methodik der Körperoberflächen- 
bestimmung. (Z. Konstit.lehre 17, H. 2, 1932.) 


Es gelang, eine ganz einfache Formel zu finden, welche eine Möglichkeit gibt, sehr 
schnell ohne irgendwelche Tabellen oder Nomogramme die Körperoberfläche sehr genau 
zu berechnen. Diese Formel ist S = 0, 0087 (L + P) — 0,26, wo S die Körperoberfläche 
(Superficies), L die Körperlänge (Longitudo) und P das Gewicht (Pondus) bezeichnet. 
Die so erhaltenen Zahlen stimmen ausgezeichnet mit denen des Nomogramms von 
Boothby und Sandford überein, bzw. weichen nur unbedeutend in praktisch seltener 
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Leiter: Prof. A. Valdes) 


Mit 2 Abbildungen im Text 


Die Mi8bildungen von Organen können in 4 Gruppen eingeteilt werden: 
1. Mißbildungen des Organs bei normaler Lage des letzteren; 2. Dislokation 
des sonst normalen Organs; 3. Mißbildung und Dislokation des Organs und 
4. vollständiges Fehlen des Organs. 

Am Darm sind bedeutendere Abnormitäten fast niemals isoliert, sondern 
meist mit solcher anderer Organe vergesellschaftet zu beobachten, so z. B. 
vollkommene Anenterie bei Arkadie. Kleinere Entwicklungsfehler des Darmes 
sind dagegen häufiger zu sehen, wie etwa ein überlanger Dünndarm oder 
Grimmdarm, welch Jetzterer noch häufiger zu kurz ist. In diesem Falle ist 
der Blinddarm mitunter nur 8 cm von der Leber entfernt und abnorm ge- 
lagert. Fehlen des Wurmfortsatzes ist ebenfalls beschrieben worden, sowie 
dessen zu große Länge (bis 25 em). Bei der Sektion eines Idioten fand ich 
einen 28 cm langen Wurmfortsatz, der 8 Schrotkörner enthielt; sein Ende war 
mit dem Boden des kleinen Beckens verwachsen. 

Bereits bei einfacher Dislokation weicht das Colon ascendens nebst dem 
Blinddarm etwas nach links von der Senkrechten ab. Der Blinddarm zeigt 
hierbei eine scharfe Ausbiegung, wodurch das Mesokolon des aufsteigenden 
Grimmdarms verlängert und dieser selbst nach links verschieblich wird 
(Risel). 

Von den Lageanomalien des Dickdarms wire an erster Stelle der Situs 
inversus abdominis superior zu nennen, bei welchem der aufsteigende Grimm- 
darm links, der absteigende rechts liegt, so daß der Chymus von links nach 
rechts wandert. 

Ist der Grimmdarm nicht an der hinteren Bauchwand fixiert, so besitzt er 
mit dem Dünndarm ein gemeinsames Gekröse (Mesenterium commune). 

Eine besondere Lageanomalie des Grimmdarms entsteht durch die Jack- 
sonsche Membran: die beiden Enden des Colon ascendens werden durch die 
Membran einander genähert, so daß die Mitte U-förmig ausgebogen wird. Die 
Konvexität dieser Ausbiegung geht meist nach links und erreicht mitunter 
die Medianlinie, so daß die Bauchhöhle dann dreimal vom Grimmdarm durch- 
quert wird (Pays). 

Skoda beschreibt eine Verdoppelung des unteren Deumteiles, sowie des 
Blind- und Grimmdarms. — 
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Wie Morgan anläßlich einer Operation bei einem 23jährigen Mann fest- 
stellte, können Kolon und Sigmoideum vollständig fehlen und der Dünndarm 
unmittelbar in den Mastdarm einmünden. I. Israel beschreibt einen Fall, 
wo das Colon transversum von der rechten Kurvatur bis zur linken Regio iliaca 
reichte und von da zur linken Kurvatur, wo der hinter dem Querkolon liegende 
absteigende Grimmdarm begann. 

Reinbach beschreibt einen Fall von direkter Einmündung des Ileum ins 
Querkolon; Blinddarm nebst Wurmfortsatz und Colon ascendens fehlten ganz. 

Alglave fand bei 16 Leichen Einknickung und Absackung des Colon 
ascendens, welche durch einen Descensus der rechten Niere verursacht waren, 
woraus zu folgern war, daß die Senkung der Niere nicht retroperitoneal erfolgt. 

Nach der Meinung von Braun ist zur Lageveränderung von Blinddarm 
und Kolon erforderlich, daß sie ein langes Mesenterium besitzen (wodurch 
außerdem Kontorsionen bei heftigen Körperbewegungen entstehen können). 

Die Ursache vieler Mißbildungen des Grimmdarmes liegt in den embryonalen 
Wachstumsbedingungen. Bekanntlich ist der Grimmdarm bis zum 4. Fötal- 
monat in der Medianlinie des Körpers fixiert, ohne merklichen Unterschied 
zwischen Colon descendens und S Romanum. Von diesem Zeitpunkt an beginnt 
das Verwachsen des Grimmdarms mit dem Bauchfell am oberen Nierenende und 
säpter an der Nierenoberfläche. Sein Mesenterium ist an der Wirbelsäule fixiert 
mit Ausnahme des dem späteren Sigmoideum entsprechenden Abschnittes, der 
zu dieser Zeit an der Medianfläche der Niere liegt. 

Mißbildungen des Grimmdarms sind im hiesigen Institut in der letzten 
Zeit in 4 Fällen beobachtet worden. 


Der erste Fall betrifft einen 174 cm langen, 57,5 kg schweren Mann von mittel- 
starkem Körperbau und ungenügendem Ernährungszustand. Die Krankengeschichte 
dieses Falles wurde mir vom Direktor der II. Chirurgischen Universitätsklinik, Herrn 
Prof. K. Konik, überlassen. Die klinische Diagnose lautete: Tuberculosis miliaris. 
Coxitis tbc. d. Die anatomische Diagnose: Tuberculosis miliaris pulmonum, renum, 
hepatis et lienis. Pericarditis incipiens. Hyperaemia venosa chronica heaptis. Nephrosis 
acuta. Perisplenitis. Intumescentia lienis. Bronchitis acuta. Enteritis acuta. Ecchy- 
moses subpleurales et submucosae ventriculi. Macula lactea pericardii. Valvula fene- 
strata aortae. Anomalia localisationis colonis ascendentis. Ueber letztere berichtet 
das Protokoll wie folgt: ,,Ascendens 21 cm lang, parallel dem Querkolon verlagert, 
direkt unter letzterem, dasselbe berührend, aber nicht mit ihm verwachsen. Der 
obere Teil ist durch ein Mesenterium an der hinteren Bauchwand befestigt. Das Ende 
des Blinddarms liegt unter dem linken Rippenbogen an der Grenze zwischen Knorpel 
und Knochen der X. Rippe. Von da geht das Colon ascendens etwas absinkend nach 
rechts, die Wirbelsäule am 1. und 2. Lendenwirbel überkreuzend, zur rechten Bauch- 
wand und geht dort unter scharfer Wendung in das Querkolon über. Das Ileum 
mündet in den Blinddarm 3,5 cm vor dessen Ende von unten ein, er liegt links vom 
Mesenterium des Jejunum und ist durch ein Mesenterium mit letzterem an der linken 
Seite der Wirbelsäule verbunden. Diese Richtung von oben nach unten behält er auf 
einer Strecke von 6 cm bei und nimmt darauf seine gewöhnliche Lage ein. Somit liegen 
vor der Einmündungsstelle des Heum Jejunumschlingen mit ihrem Gekröse. Der Wurm- 
fortsatz ist 8,5 cm lang; sein Ostium befindet sich am Ende des Blinddarmes. Von hier 
geht er vorne über die Einmündungsstelle des Ileum hinweg, parallel zum Blinddarm, 
bis zum bereits beschriebenen aufsteigenden Teil des Kolons und ist mit letzterem durch 
bindegewebige Membranen verbunden. Das distale Ende des Wurmfortsatzes ist 2 cm 
von der Medianlinie des Körpers entfernt‘ (s. Abb. 1). 


Wie hieraus ersichtlich, liegt in diesem Falle eine Mißbildung und Dis- 
lokation des Colon ascendens vor. Dieselbe gehört zur Gruppe der phylo- 
genetisch bedingten Mißbildungen. Nämlich der bei niederen Wirbeltieren vor- 
kommende Spiraldarm verschwindet auch bei den Säugetieren nicht vollständig. 
Am menschlichen Fötus sind bis zum 5. resp. 6. Monat noch Spuren der Spiral- 
form festzustellen, bis endlich die Därme sie zum Verschwinden bringen (Lorin- 
Epstein). Jedoch können Teile dieser Spirale in der einen oder anderen Form 
noch erhalten bleiben, wie auch im vorliegenden Fall. Hierbei kann von einem 
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langen Mesenterium des Colon ascendens keine Rede sein. Er widerlegt somit 
die Ansicht Brauns, laut welcher nur ein langes Mesokolon Verlagerung des 
Ascendens ermöglicht, denn in unserem Falle ist das Ascendens unmittelbar 
mit der hinteren Bauchwand verwachsen. 

Der zweite Fall ist aus der I. Chirurgischen Universitätsklinik zur Sektion 
gebracht und die Krankengeschichte vom Direktor, Herrn Dozent U. Karell, 
freundlicherweise mir überlassen. Dieser Fall ist durchaus anderer Art und von 
anderen Umständen bedingt. 


Hier liegt der Blinddarm mit Beginn des Ascendens zum Teil im kleinen Becken. 
a) Von hier geht er hinauf und etwas nach rechts zum Zwischenraum zwischen dem 
9. und 10. Rippenknorpel, bleibt aber etwas unterhalb derselben. Dieser Teil des Darmes 
ist 17cm lang. In der Mitte ist er etwas zum Nabel hin ausgebogen. b) Vom erwähnten 
Rippenknorpel wendet sich der Grimmdarm nach links und etwas nach unten und erreicht 
den 5. Lendenwirbel. Dieser Teil ist 13,5 cm lang. c) Von hier wendet sich der Darm 
hinauf und etwas nach links zum 7. Interkostalraum, so daß er von den Knorpeln der 7., 
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Abb. 1. Abb. 2. 


1 Quergrimmdarm, 2 aufsteigender Grimmdarm, 3 Krummdarm, 4 Blinddarm, 5 Wurm- 
fortsatz, 6 absteigender Grimmdarm. 


8. und 9. Rippe bedeckt wird. Die Länge dieses Teiles beträgt 14,5 cm. d) Von hier wendet 
sich der Grimmdarm scharf nach rechts und erreicht den 7. Interkostalraum, bedeckt 
von den Knorpeln der 8. und 9. Rippe (ungefähr der halbe Grimmdarm liegt somit unter 
dem Rippenbogen). Die Länge dieses Teiles beträgt 16,5 cm. e) Hier macht der Grimm- 
darm eine scharfe Wendung nach links und läuft dem vorigen Teile parallel, denselben 
berührend, bis zur 6. Rippe, wo er die Flexura lienalis bildet und in das Colon descendens 
übergeht. Die Länge dieses Teiles beträgt ebenfalls 16,5 cm. Er liegt unter den Rippen 
versteckt, und nur der untere Rand kommt an beiden Seiten des Brustbeines etwas 
zum Vorschein (s. Abb. 2). 

Beim Herausheben dieses gewundenen Teiles des Grimmdarms aus der 
Bauchhöhle erweist sich das Mesocolon transversum und ascendens als sehr 
breit: links 15 em, rechts und in der Mitte etwas schmäler. Die Breite des 
Mesenterium nimmt beim Ascendens und Descendens allmählich bis zum 
gänzlichen Verschwinden ab. Diese Teile mit dem breiten Mesenterium sind 
dank letzterem leicht beweglich. Das Colon ascendens ist scheinbar zu lang 
und durch Raummangel stark gewunden, was nur dank der beträchtlichen 
Breite des Mesokolon möglich ist. Die Länge des aufsteigenden und des queren 
Kolons beträgt zusammen 78 em, die des übrigen Teiles, von der Flexura lienalis 
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bis zum Mastdarm, 132 cm, zusammen 210 cm. Die normale Lage des Grimm- ` 
darmes beträgt dagegen im Mittel 130 em. 

Der dritte Fall ist aus der Universitätsklinik für Ohren-, Nasen- und Halskrankheiten 
gebracht. Die Krankengeschichte ist vom Direktor, Herrn Dozent E. Saareste, liebens- 
würdigerweise mir überlassen. i 

In diesem Falle haben wir es nur mit einer Anomalie des Colon ascendens und dessen 
Mesokolon zu tun. Das untere Ende des Blinddarms befindet sich auf dem Grunde des 
kleinen Beckens, von wo das Colon ascendens nach rechts aufsteigend, unter dem Rippen- 
bogen eine kleine Biegung nach links beschreibt und von hier zwischen Leber und Dia- 
phragma bis zum Anwachsungsfeld an das Zwerchfell führt. Dieser Teil ist ca. 50 cm 
lang; eine scharfe Biegung machend, reicht es 21 cm tiefer; hier wendet es sich nach 
rechts in die Normallage des Querkolons. Der beschriebene Colon ascendens ist verdickt 
und in größerem Masse mit Fäzes angefüllt als der übrige Teil. Das Mesokolon ist an 
dieser Stelle bis zu 8 cm breit. Die Gekröse des zwischen Leber und Diaphragma befind- 
lichen Teiles haften bindegewebig an der Kapsula der Leber, an der Gallenblase und am 
Diaphragma. Die untere Fläche der Leber und die Gallenblase sind ebenso mit ihrer 
Umgebung verwachsen. Aus der Anamnese ist zu ersehen, daß der Kranke unter schweren 
Verdauungsstörungen gelitten hat. Die klinische und anatomische Diagnose lautet auf: 
Cystitis, Hypertrophica prostata usw. | 

In allen oben beschriebenen Fällen liegt Anomalie des Colon ascendens vor. 
Der nun folgende Fall zeigt dagegen Mißbildung des Querkolons, wobei das 
Ascendens normal geformt und gelagert ist. 

Die Krankengeschichte ist vom Direktor der Universitäts-Nervenklinik Herrn 
Prof. L. Puusepp liebenswürdig mir überlassen. 

An der Leber wendet sich der aufsteigende Grimmdarm auf normale Weise nach 
links und reicht bis zum linken Rippenbogen (Länge 22 cm). Von hier wendet er sich in 
spitzem U-förmigem Winkel nach rechts bis zum linken Rand des linken Leberlappens. 
Dieser Teil ist 12 cm lang. Hier macht er eine weitere U-förmige Wendung nach links 
unten und nimmt darauf die normale Lage des Querkolons ein. Diese Windungen lassen 
sich durch Aufheben des Darmes nach der Brust hin beseitigen. Hierbei erweist sich das 
Mesokolon als breit, besonders an der ersten U-förmigen Windung (12 cm), und nimmt 
von hier nach beiden Seiten allmählich an Breite ab (in der Form eines Jochbogens). 
Das Querkolon ist zu lang (48 cm) und muß sich daher in Windungen legen, was durch 
das breite Mesokolon ermöglicht wird. 

Somit ist die Dislokation nicht nur durch das zu breite Mesocolon trans- 
versum (Braun), sondern mehr noch durch die gleichzeitig vorhandene abnorme 
Länge des Querkolons bedingt. 

Die Mißbildungen des Grimmdarms bleiben nicht ohne Einfluß auf dessen 
Funktion und auf das Wohlergehen des ganzen Organismus. So litt der als 
zweiter Fall beschriebene Patient unter Verdauungsbeschwerden, die durch 
den Sektionsbefund erklärt werden können. Es fand sich nämlich im miß- 
bildeten Ascendens reichlich bereits verhärteter Kot, während sich dort für 
gewöhnlich noch weiche Kotmassen finden. Die Mißbildung war der normalen 
Kotbewegung verhinderlich; bei längerem Verweilen verloren die Kotmassen 
schon hier einen beträchtlichen Teil ihres Wassergehaltes und verhärteten sich. 

Von Just sind mehrere Fälle beschrieben worden, in denen sich der Grimm- 
darm dank seiner Mißbildung zwischen Zwerchfell und Leber eingepreßt hatte. 
Die dadurch bedingten Krankheitserscheinungen erforderten operatives Ein- 
greifen. l 

Jedoch kann Mißbildung oder Verlagerung des Grimmdarmes einer Er- 
krankung desselben mitunter hinderlich sein. So erscheint in unserem ersten 
Fall das Eindringen von Fremdkörpern oder Chymus in den Wurmfortsatz 
beinahe unmöglich gemacht und somit fielen diese Ursachen einer eventuellen 
Wurmfortsatzentziindung fort. 

Solche Dislokationen erschweren allerdings die Diagnose einer Entziindung 
ganz bedeutend: im ersten Fall liegt der Wurmfortsatz an ungewöhnlicher 
Stelle in der Bauchhöhle, an der linken Seite, im zweiten und dritten Falle sogar 
im kleinen Becken, wo er schwerlich zu vermuten wäre und leicht zur Fehl- 
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diagnosen führen könnte. Auch bei der Operation entstehen durch derartige 
Verlagerungen Schwierigkeiten. 

Für die schweren Folgen, welche die Mißbildung eines Organs auch noch 
im späteren Leben nach sich ziehen kann, können zwei Fälle aus unserem 
Material als Beispiel dienen. 

Fall I. In einem Krankenhaus auf Oesel (Leiter: Dr. Martinson) wurde ein 
Patient mit Ileussymptomen eingeliefert. Bei der Operation erwies sich das Ileum, 
angefangen vom Meckelschen Divertikel nach oben hin (proximal), auf einer 4 cm langen 
Strecke als in zwei ungleich dicke Arme geteilt. Der engere Arm besaß eine lichte Weite 
von ca. 0,7 cm, war ebenso wie der weitere Arm, durchgängig und enthielt auch Chymus. 
Der breitere Arm war enger, als es dem normalen Dünndarm an dieser Stelle zuge- 
kommen wäre. Das Meckelsche Divertikel war ca. 6,5 cm lang und stellenweise bis 3 cm 
breit. Zwischen die beiden Arme war das Jejunum eingedrungen und hatte den Ileus 
hervorgerufen. Die Operation verlief erfolgreich. 


Beim II. Falle handelte es sich um eine Mißbildung des Ductus cysticus. Die 
Patientin L. T., 50 Jahre alt, wurde in der II. Chirurgischen Universitätsklinik, wegen 
Abscessus pulm. operiert und starb bald nachher. Die anatomische Diagnose bei der 
Sektion war: Hypoplaisia et communicatio directa vesicae felleae cum duodeno. Corpora 
alinea in cavo vesicae felleae. Abscessus hepatis subdiaphragmaticus, inde perforatio 
diaphragmatis et abscessus multipl. pulmonum. Perihepatitis fibrosa circumscripta. 
Pleuritis adhaesiva. Nepbrosis acuta. Die Verbindung zwischen Gallenblase und Duo- 
denum war abnorm: aus dem Duodenum führte eine Oeffnung, 3 mm breit, unmittelbar 
in die sehr. kleine rudimentäre Gallenblase. Letztere enthielt wenige Tropfen einer 
gelblichgrauen Flüssigkeit und zwei Pflanzenfasern, 0,8 mm dick und 1,2 resp. 1,5 cm 
lang. Die Schleimhaut der Gallenblase war weißlichgrau und verdickt. Die Wand der 
Gallenblase merklich verdickt. 

Die Krankheitsursache war hier das Eindringen der Fasern, vielleicht 
auch direkt von Krankheitserregern aus dem Duodenum in die Gallenblase, 
wodurch Entzündung der letzteren und langes Siechtum hervorgerufen wurde; 
später kam es dann fortschreitend zum Leberabszeß, zur Perforation des Zwerch- 
felles und zu den Lungenabszessen. Als Grundursache des so unglücklich ver- 
laufenen Prozesses ist jedenfalls die Mißbildung des betreffenden Organs zu 


betrachten. 
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Referate 


Korff, K. v., Die Entwicklung der Zahnkeime verschiedener Wirbel- 
tierklassen. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 25, H. 1/2, 252, 1931. 

Nach einer kurzen Beschreibung des Feinbaues und der Entwicklung der 
Zahnleiste sowie des Schmelzorganes der Säuger wird die Differenzierung der 
Zahnkeime in dieser Gruppe eingehend dargestellt. Der Zahnkeim entspricht 
hier nur dem Kronenteil des Zahnes und besteht aus dem Schmelzorgan, der 
in sich selbst zurückgestülpten Epithelknospe der Zahnleiste, und dem Dentin- ` 
keim (oder Zahnpulpa). Jenes läßt ein äußeres und ein inneres (eingestülptes) 
Epithel erkennen, welche zwischen sich einen verhältnismäßig weiten, mit 
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lockerem Gewebe und reichlicher fliissiger Interzellularsubstanz ausgefiillten 
Raum (,Schmelzpulpa‘‘) einschließen. Jene Schichten des Pulpagewebes, 
welche dem inneren Epithel (Schmelzepithel) anliegen, sind zu einer besonderen 
Schicht zusammengeschlossen (Stratum intermedium). Zahlreiche Kapillaren 
verteilen sich im Zahnsack an der äußeren Oberfläche des äußeren Epithels 
des Schmelzorganes, ohne in die Schmelzpulpa einzudringen. Diese dürfte vor 
allem für die Ernährung des Schmelzepithels wichtig sein und vermöge ihres 
lockeren Gefüges die starke Ausdehnung des Zahnkeimes erleichtern. Zwischen 
Schmelzepithel und Dentinkeim liegt die fibrilläre Basalmembran des Schmelz- 
epithels (,,Membrana praeiormativa‘‘). In diese strahlen die Bindegewebsfibrillen 
der Zahnpulpa ein; auch in dem Gebiete der großen Elfenbeinzellen stellen die 
gewundenen ,,v. Korffschen“ Fasern an) die Verbindung zwischen den 
Pulpafibrillen und der Membrana praeformativa her. Die erste Dentinsubstanz 
ist daher fibrillär. Beim Durchbruch des Zahnes nach außen wird der Zahnkeim, 
wohl durch den Druck des eigenen Wachstums und der Wurzelbildung, aus der 
Alveole gehoben: unter ihm bildet sich die Wurzel (Haut und Zement), deren 
Abstammung aus dem lockeren Bindegewebe angenommen wird, da der Zahn- 
sack selbst keine indifferenten Zellen mehr besitzen dürfte. Anschließend 
an diese Darstellung wird die Zahnentwicklung der Haie, Knochenfische, 
Amphibien, und Reptilien besprochen (Acanthias vulg., Salmo fario, Esox lucius, 
Triton vulg., Rana esc. und Lacerta agilis). Sie unterscheiden sich, außer durch 
das Fehlen einer Wurzelbildung, durch eine Vereinfachung des Schichtenbaues 
des Schmelzorganes: es fehlen Stratum intermedium, Schmelzpulpa und Zahn- 
sack. Auch im Zahnersatz ergeben sich Abweichungen, indem weitere Epithel- 
knospen nicht nur von der Zahnleiste, sondern sowohl direkt von der Mund- 
schleimhaut, wie auch indirekt von der Epithelscheide eines älteren Zahnes 
gebildet werden können. [Aus Zool. Bericht 


Fischer, G., Beitrag zur Biologie intakter jugendlicher Zähne. 
(Dtsch. Mschr. Zahnheilk. 1932, H. 19.) 

Eine interessante und für jeden, der sich für die Pathologie des Zahnsystems 
interessiert, bedeutungsvolle Arbeit. Nach den Untersuchungen des Verf. stellt 
der menschliche Zahn ein vom Körperhaushalt abhängiges, aber unter be- 
sonderen örtlichen Bedingungen stehendes Organ dar. Wurzelwachstum und 
Abschluß des Foramen apicale bedingen eine frühzeitige Einschnürung des 
Pulpakreislaufes. Endogene Störungen führen zur Stauung des Lokalkreis- 
laufes der Pulpa, wodurch bei konstanter Alkaleszenz die Funktionsfähigkeit 
bis ins hohe Alter gewährleistet wird. Exogene Störungen, besonders von 
der Karies aus, zerstören diesen Selbstschutz der Natur und führen zu Pulpatod. 
Die ersten Kreislaufstörungen sind schon im Zahnkeim nachweisbar, können 
aber bei durchbrechenden jugendlichen Zähnen bereits schwere Veränderungen 
auslösen (Vakuolenbildung, Odontoblastenzerfall, Verdickung der Gefäße, 
Kalkablagerungen). Der Verlust an Odontoblasten kann mit Ersatzzellen 
ausgeglichen werden. Träger des Stoffwechsels in Pulpa und Dentin ist das 
Kapillarsystem, das gleichzeitig auch der Vermittler aller Störungen des Stoff- 
umlaufes ist. Bald nach Abschluß des Foramen apicale beginnt ein Stauungs- 
prozeß in der Pulpa sich zu entwickeln, der zu Hyperämie der Gefäße, fibrillärer 
Entartung der Wurzelpulpa, Bildung von Dentikeln und Kalkniederschlägen 
in der Interzellularsubstanz führt. Das Wurzeldentin ist schon frühzeitig ir- 
regulär kanalisiert und durch kanalarme Schichten charakterisiert. Dadurch 
wird der Stoffwechsel in der Wurzel lebhaft erhalten. Verschiedenheiten im 
Wurzelaufbau hinsichtlich Zement und Dentin sind bedingt durch die Qualität 
des Stoffwechsels. Der arteriellen Blutflüssigkeit wird eine aufbauende, der 
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venösen eine kalklösende Wirkung zugeschrieben. Die Wurzelhaut ist noch 
vor Beginn der allgemeinen Zementbildung befähigt, vor dem Durchbruch 
entstandene Resorptionsprozesse im Dentin der Wurzel mit Zement auszufüllen. 
Widerstandsfähigkeit und Mangelhaftigkeit der Zahngewebe sind durch Erbgut 
und Umwelt bestimmt. Die Ernährung, insbesondere der Mineralstoffwechsel, 
Krankheiten und lokale Schäden spielen von frühester Jugend an eine bedeut- 
same Rolle. 

Die Ausführungen bewegen sich, anscheinend völlig unbewußt und originell, 
in Rickerschen Gedankengängen über die Bedeutung der terminalen Strom- 
bahn für den Gewebsstoffwechsel. Die Arbeit wird zweifellos zu lebhaften 
Diskussionen Veranlassung geben, an denen der Allgemeinpathologe nicht 
uninteressiert bleiben sollte. Siegmund (Stuttgart). 


Fischer, G., Beiträge zur Biologie der Pulpa bei endogenen Stö- 
rungen. (Zahnärztl. Rdsch. 1932 u. Särtryck ur Sv. Tandläk.tidskrift 1932.) 
Durch eingehende histologisch und chemisch-physikalische Untersuchung 
über die Veränderungen der Pulpa und des Dentins bei endogenen Störungen 
aller Art kommt Verf. zu dem Schluß, daß schon die geringsten Störungen im 
Kapillarkreislauf zu Schädigungen der Odontoblasten des neugebildeten Dentins 
und des Pulpengewebes selbst führen, Schäden, die um so weniger ausgeglichen 
werden, als gleichzeitig die Wurzelpulpa schon von Jugend an fibrillär zu ent- 
arten und durch Anbildung von Dentin zur Einschnürung des Stoffwechsels 
beizutragen pflegt. Bei exogenen infektiösen Prozessen, z. B. bei der Karies, 
kommt es mit der Ausbildung entzündlicher Prozesse zu einer Azidose der Pulpa, 
für die Schmerzhaftigkeit charakteristisch ist. Bei den von der Wurzelhaut 
ausgehenden endogenen Stauungsstörungen im sterilen Pulparaum, z. B. beim 
Skorbut, der Paradentose, usw. kommt es zu einer Alkalose und einer sehr 
langsamen, schmerzlos verlaufenden hydropischen Umänderung der Gewebe. 
Zu den endogenen Reizen gehören alle von der Wurzelhaut auf die Pulpa über- 
gehenden Prozesse, aber auch die an künstlich erfolgten Läsionen, die nicht ou. 
Infektion der Pulpa führen. Auf Grund dieser biologischen Untersuchungen 
werden Ausblicke auf die Behandlung entzündlicher und nicht entzündlicher 
Pulpaerkrankungen gegeben. Siegmund (Stutigart). 


Bauer, W., Der lakunäre Abbau der unverkalkten Zahnhartgewebe. 
(Virchows Arch. 273, H. 3, 1929.) 

Auseinandersetzungen mit. den Anschauungen Gottliebs und seiner 
Schüler über die Grundlagen des Abbaues von Hartsubstanzen. Verf. tritt dafür 
ein, daß die ursächlichen Bedingungen für den An- und Abbau der Zahnhartsub- 
stanzen nicht in Wesensverschiedenheiten dieser Gewebe selbst liegen, sondern 
vielmehr ganz allein in den Zuständen und Veränderungen der angrenzenden 
Weichgewebe und in ihren Blutdruckverhältnissen. Die Zahnsubstanzen ver- 
halten sich gleich dem Knochengewebe beim Abbau vollkommen passiv. Che- 
mische Verschiedenheiten oder Verschiedenheiten des mechanischen Wider- 
standes der Zahn- und Knochengewebe, wie sie im Kalkgehalt begründet er- 
scheinen, können nicht als Anregung zu Resorptionsvorgängen betrachtet 
werden, sondern in Anlehnung an Pommer lediglich für die Form der Osteo- 
klasten und die Tiefe der Resorptionslakunen. Siegmund (Stuttgart). 


Haselhofer, L., und Bauer, W., Beitrag zur Frage der braunen Tu- 
moren und der örtlichen Ostitis fibrosa des Unterkiefers. (Vjschr. 
Zahnheilk. 1930.) | 

Ausführliche Beschreibung zweier Fälle örtlicher Umbauprozesse des 

Kieferknochens unter dem Bilde der Ostitis fibrosa mit Entwicklung von 
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braunen Tumoren. Die Veränderungen sind die Folge örtlich reaktiver und re- 
sorptiver, wohl traumatisch veranlaßter Gewebsbildungen, für deren Genese 
in engstem Anschluß an Pommer und Lang Stauungseinflüsse und funktionell- 
mechanische Einwirkungen angenommen werden. Die Arbeit enthält sehr ein- 
drucksvolle Abbildungen. Siegmund (Stuttgart). 


Bauer, W., Anatomische und mikroskopische Untersuchungen über 
das Kiefergelenk mit besonderer Berücksichtigung der Ver- 
änderungen bei Osteoarthritis deformans. (Z. Stomat. 30, 1932.) 

Sehr gründliche pathologisch-anatomische makroskopische und mikro- 
skopische Untersuchung von 33 Kiefergelenken, von denen ein Teil in Zu- 
sammenhang von Gelenkkopf und Gelenkpfanne einschließlich des zugehörigen 
Bandapparates der Leiche entnommen werden konnte. 

Die Untersuchungen bringen den Beweis, daß es unter dem Einfluß me- 
chanisch funktioneller, bzw. traumatischer Einwirkungen auf den Gelenkkopf 
in einer großen Reihe von Fällen zur Entwicklung einer Arthritis deformans 
kommt. Die Veränderungen am Gelenkkopf, am Discus artic. und der Gelenk- 
pfanne gehen mit mehr oder weniger ausgedehnten Blutungen, Zertriimme- 
rungen und Abspaltungen des Knorpels einher, als deren Folgezustände binde- 
gewebige, knorpelige und knöcherne Gewebswucherungen und Hohlraum- 
bildungen aufzufassen sind. Bei ausgedehntem oder völligem Zahnverlust 
führen die Lageveränderungen des Gelenkkopfes in der Pfanne und ungünstige 
Belastung bei Beeinträchtigung der Knorpelelastizität zu jenen in den Gelenk- 
knorpel vorgreifenden Gefäß-Markraum- und Knochenentwicklungen, die zu- 
sammen mit Randwulstbildungen und mit den durch die Gelenkbewegungen 
entstandenen Schlifflächen die bedeutsamsten Merkmale der Osteoarthritis de- 
formans darstellen. 

In fast allen untersuchten Kiefergelenken vom 2. bis zum 68. Lebensjahre 
wurden (in Uebereinstimmung mit den Befunden und Deutungen Langs und 
. Haselhofers an anderen Gelenken) funktionell mechanische und traumatische 
Beschädigungen in mehr oder weniger ausgeprägtem, aber deutlich von der Be- 
zahlung abhängigen Grade festgestellt werden. Durch die bei Zahnmangel 
infolge des Vorhandenseins von Randwulstbildungen abgeänderten Gelenk- 
bewegungen werden die umgeformten Gelenkkörper nach Durchlöcherung der 
Zwischenscheibe örtlich abgeschliffen. Die Untersuchungen rechtfertigen den 
Verf. zu der Annahme, daß die Arthritis deformans, die im Alter ihr Endstadium 
erreicht, schon in frühen Lebensjahren begonnen haben und somit aus der 
Jugendzeit übernommene Folgen traumatischer Einwirkungen darstellen kann. 
Vom allgemeinpathologischen Gesichtspunkt werden die Knorpelveränderungen 
in Anlehnung an Pommer, Stubenrauch und Lang als eine chronische 
produktive, nicht infektiöse Entzündung dargestellt. (Vergleiche dazu die 
Arbeiten von G. Steinhardt, „Untersuchungen über die Pathologie des 
Kiefergelenkes‘‘, Paradentium 1932, Nr. 4 u. 6 und den Bericht des Re- 
ferenten über die unter dem Bilde der ‚Arthritis deformans‘ verlaufenden 
Umbauprozesse bei pathologischen Bißformen auf der Tagung südwestdeutscher 
Pathologen in Wiesbaden 1932, Zbl. Path. 1932.) Siegmund (Stutigart). 


Bauer, W., Ueber apikale Milchzahnparadentitis und ihre Folgen 
für Ersatzzahnkeim. (Z. Stomat. 30, 1932.) 

Ausführliche histologische Untersuchung eines Falles, in dem durch eine 
apikale Paradentitis eines Milchmahlzahnes der Ersatzzahnkeim schwer in Mit- 
leidenschaft gezogen ist. Es konnten im Anschluß an die entzündlichen Ver- 
änderungen um die Wurzelspitzen der Milchzähne die Entwicklung von ört- 
lichen Schmelzhyperplasien des darunter liegenden Zahnkeimes sowie die Aus- 
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bildung einer mehr oder minder tief reichenden Ostitis festgestellt werden. 
Die in früheren Arbeiten des Verf. „Ueber die Entstehung von Schmelzhyper- 
plasie bei Rachitis und Syphilis“ vertretene Anschauung, daß die Schmelz- 
hyperplasie wahre Defektbildungen infolge Schädigungen der Amyeloblasten 
sind, erhält damit eine weitere Stütze. 

Verf. irrt, wenn er schreibt, daß histologische Untersuchungen über das 
Verhalten der Keime bleibender Zähne durch entzündliche Veränderungen im 
periapikalen Gewebe der Milchzähne an einschlägigem menschlichen Material 
bisher gefehlt haben: Die Veränderungen sind vom Referenten ausführlich 
studiert und bereits 1927 demonstriert worden (Zbl. Path. 31). | 

Siegmund (Stuttgart). 
Bauer, W., Osteomyelitis des Unterkiefers mit tödlichem Ausgang 
nach Zahnextraktion. (Vjschr. Zahnheilk. 1930, H. 2.) 
Eingehende histologische Untersuchung zweier Fälle von Kieferosteo- 
myelitis im Anschluß nach Zahnextraktion und Tod durch Blutvergiftung. 
Siegmund (Stuttgart). 
Ruppe, Betrachtungen über die zystischen Adamantinome des 
Unterkiefers. (Ann. d’Oto-Laryng. 2, 1932.) 

Die Adamantinome können in jedem Lebensalter bei Männern und Frauen 
auftreten, sie entstehen durch das Wachstum der im Kiefer versprengten Epithel- 
zellen. Sie werden vorwiegend im aufsteigenden Unterkieferast gefunden. Meist 
setzen sie sich aus mehreren Höhlen zusammen. Sie sind selten solide, wachsen 
langsam und schmerzlos. In den Höhlen findet sich eine fadenziehende Flüssig- 
keit. Die Adamantinome sind gutartig, rezidivieren allerdings häufig. Thera- 
peutisch kommt nur die Ausschälung durch Operation in Frage. 

Berberich (Frankfurt a. M.). 


Jonge-Cohen, Th. E. de, Ein neuer Beitrag zur Morphogenese des 
„Dens in Dente“. (Z. Anat. 96, H. 2, 215, 1931.) 

Im Lumen einer Wurzel des ersten unteren Prämolaren befand sich eine 
zweite zentrale Wurzel, die völlig frei von der ersten war. Es handelt sich 
danach um einen neuen Fall eines ,,Dens in Dente“, wie er vom Verf. schon 
früher einmal beschrieben ist. Bemerkenswert ist 1) daß die Furche bzw. Ein- 
Einstülpung nicht über die Mitte der mesialen Wurzelfläche läuft, sondern 
etwas nach lingual verschoben ist, 2) daß an der bukkalen Seite nicht selten eine 
zweite Furche zur Entwicklung gelangt, die parallel zur ersten läuft, und 3) daß 
die Wurzeleinstülpung stets einer bestimmten Richtung folgt, und zwar konstant 
mesial nach bukkal. Beim Dens in Dente handelt es sich um eine Abschnürung 
des zentralen Knochenmantels und Obliteration der den Knochenmantel und 
die mesiale Wurzelwand verbindenden Duplikatur. Diese Hypothese wird 
auch durch den vorliegenden Fall gestützt, da der ,, Dens in Dente“ in Wirklich- 
keit an einer Stelle durch einen dünnen Stiel mit der einen Wand der Wurzel 
verbunden war. [Aus Anat. Bericht.) 


Kotänyi, E., Histologische Befunde an einem retinierten Milch- 
molaren und einem retinierten Weisheitszahn. (Z. Stomat. 29, 
H. 6, 764, 1931.) 

1. Fall: 17jährige Patientin. Oberhalb des rechten oberen zweiten Prä- 
molaren ein retinierter Zahn, der nach der Herausnahme bei histologischer 
Untersuchung knöcherne Verwachsung mit dem Kiefer zeigt. Ein Teil des 
Zahnes war sicher mit Schmelz bedeckt. Die Grenze zwischen Wurzel und 
Krone war durch Resorptionen vollkommen verwaschen. Der Zahn stand mit 
einem von Epithel durchwachsenen Granulationsgewebe in fester Verbindung. 
Knochenvorsprünge ragten in das Schmelzgewebe hinein. An diesen Stellen 
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war vom Dentin aus der Schmelz resorbiert, wobei unregelmäßige Kanäle in 
Schmelz entstanden. An einem nach Bielschowsky-Maresch gefärbten Präparat 
ist die Grenze zwischen dem stehengebliebenen Dentin und dem nach der Re- 
sorption abgelagerten Knochen, ferner der Einbau von Bindegewebsbündeln 
in annähernd senkrechtem Verlauf in den neu angelagerten Knochen besonders 
deutlich zu sehen. 

2. Fall: 52jährige Patientin. Retinierter Weisheitszahn mit Zement und 
Knochenauflagerung am Schmelz und Resorptionen des letzteren. 

[Aus Anat. Bericht.) 


Eicken, Erich, Histo-topochemische Untersuchungen am Zahn- 
fleisch unter Anwendung der Schnittveraschung. (Paradentium 
4, H 3, 72, 1932.) | 

An veraschten Schnitten von normalem Zahnfleisch zeigt sich in auf- 
fallendem Licht die verhornte Schicht des Epithels als ein schmales, helles 

Band und eine darunterliegende dunklere, etwa 3mal so dicke Zone. Mit Hilfe 

der Veraschungsmethode wird anorganische Substanz, besonders Kalzium, 

im Zahnfleisch nachgewiesen. Bei pathologisch verändertem Zahnfleisch 

(leichte Entzündung bei artifizieller Stauung, schwere Entzündung bei akuter 

eitriger Infektion) ist die Asche stark vermehrt, und ihre Farbe ist nicht mehr 

wie im normalen Zahnfleisch rein weiß. Auch im entzündeten Zahnfleisch 
besteht der weitaus größte Teil der anorganischen Substanz aus Kalzium. 
[Aus Anat. Bericht.) 


Orban, B., Zahnfleischtasche und Epithelansatz. (Z. Stomat. 29, ` 
H. 12, 1359, 1931.) 

Polemik mit Groß über die Frage, ob die Zahnfleischtasche einen intra- 
epithelialen Spalt darstellt. Durch eine große Anzahl von Mikrophotographien 
sucht Verf. seine Ansicht zu stützen, daß der Epithelansatz einerseits mit der 
Zahnoberfläche fest verbunden ist, anderseits mit dem Bindegewebe in einer 
mehr elastischen Verbindung steht. Dadurch ergeben sich verschiedenartige 
funktionelle. Einflüsse, die sich strukturell auf den Epithelansatz auswirken. 
Die dem Zahn anliegende, innerste Zellreihe des Epithelansatzes besteht aus 
etwas unregelmäßigen, kubischen Zellen. Die nächstfolgenden Zellreihen be- 
stehen aus flachgezogenen, länglichen Zellen. In dieser Zone findet man die 
Interzellularräume etwas erweitert. Gegen das Bindegewebe zu verlaufen die 
Zellen in schräger Richtung, an das Bindegewebe selbst grenzen Basalzellen. 
Wenn ein mäßiges Trauma den Taschenboden trifft, kann ein Riß im Epithel- 
ansatz entstehen, in der Zone, in der das Gefüge der Zellen durch die funk- 
tionellen Einwirkungen gelockert ist. Stärkere Traumen verursachen Risse in 
unbestimmter Richtung. Die Vertiefung der Zahnfleischtasche erfolgt normaler- 
weise durch Loslösung des Epithelansatzes von der Zahnoberfläche nach vorher- 
gehender Degeneration seiner der Zahnoberfläche angrenzenden Zellen. 

[Aus Anat. Bericht.) 


Birkenbeil, Christian, Das Trabekularsystem des Unter- und Ober- 
kiefers unter besonderer Beriicksichtigung des Alveolarfort- 
satzes im Molarengebiet in normalem und pathologischem Zu- 
stand. (Med. Diss. Köln, Pfaffenholz, 1931.) 

Verf. bespricht die in’ der Literatur bekannten Arbeiten über das Tra- 
jektoriensystem der Alveolarfortsätze bei lückenlosen Ober- und Unterkiefern 
und bei solchen Kiefern, in denen sich Zahnlücken befinden, wo sich also 
Transformationen der Knochenstruktur ausgebildet haben. Das Produkt dieser 
Transformationen zeigt die gleichen Strukturverhältnisse wie bei einem lücken- 
losen Kiefer. 
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Die praktische Nutzanwendung dieser Arbeiten ist der Sinn vorliegender 
Dissertation. Das Röntgenbild gibt Aufschluß über die Knochenstruktur- 
verhältnisse in der Umgebung von Zähnen, die ihrer Nachbarn beraubt sind. 
Je nachdem diese Transformationen von Spongiosa und Kompakta normalen 
Verhältnisse entsprechen, kann man daran denken, den in Frage kommenden 
Zahn als Stütze für eine Prothese zu benutzen. Weisen jedoch diese Trans- 
formationen pathologischen Charakter auf, so ist jede Hoffnung, den betreffen- 
den Zahn länger zu erhalten — oder ihn als Stütze einer Prothese zu benutzen, 
nicht vorhanden. [Aus Anat. Bericht. Kempermann.] 


Seiwert, Eduard, Die Riickbildung des menschlichen Gebisses im 
Laufe der Zeit. (Diss. Heidelberg, 1930; 32 S.) 

Das menschliche Gebiß ist in Rückbildung begriffen, so daß die Zahl 32 
heute kaum mehr eine Konstante ist, sondern 30 oder 28 Zähne und eventuell 
noch weniger die Regel bilden. Diese Reduktion geht Hand in Hand mit der 
verminderten Tätigkeit des Kauapparates vor allem bei zivilisierten Menschen- 
rassen. Infolge der weichen Beschaffenheit unserer Nahrung sind die Kiefer 
kürzer und schwächer geworden, ihr Stützapparat sowie ihre Muskulatur sind 
weniger entwickelt. Der Wurzelteil der Zähne sowie ihre Größe im Verhältnis 
zur Körpergröße ist geringer als bei den tierischen Vorfahren. Die Reduktions- 
erscheinungen sind besonders gut am Weisheitszahn und seitlichen Schneide- 
zahn zu beobachten. Die Rückbildung im menschlichen Gebiß erstreckt sich 
auf das Nichtvorhandensein gewisser Zähne, die geringe Widerstandsfähigkeit 
der vorhandenen Zähne gegen Karies sowie auf Retentionen. Für die Reduk- 
tion des menschlichen Gebisses sind im wesentlichen Erbfaktoren verantwortlich 
zu machen. Die Anlage des Zahnes im Keimplasma ist eine labile, d. h. sie zeigt 
eine Idiovariation. [Aus Anat. Bericht.) 


Marco, R. de, Ueber die Pathogenese der Zahnveränderungen bei 
experimentellem Meerschweinchenskorbut. (Arch. ital. Anat. e 
Istol. pat. 3, 579, 1932.) 

Verf. findet, daß die ersten Veränderungen beim Skorbut Zirkulations- 
störungen sind und meint, daß sich damit einige der zu beobachtenden Zahn- 
veränderungen erklären lassen. Für andere, wie Fibrose der Pulpa und Knochen- 
neubildung, kommen außerdem direkte Einwirkungen der Avitaminose auf das 
Bindegewebe (Stoffwechseländerung) in Betracht. Kalbfleisch (Graz). 


Schenkel, K., Untersuchungen am Gebiß von Allgäuer Vollkretinen 
unter besonderer Berücksichtigung der Kariesfrage. (Z. Konstit.- 
lehre 16, H. 6, 1932.) 

Untersuchung von 36 Allgäuer Kretinen ergab eine Bestätigung der be- 
kannten Anomalien des Gaumens, der Kiefer und der Zähne. Der Kretinismus 
weist eine gewisse Kariesfrequenz auf. Weiterhin hat sich herausgestellt, daß 
sich der seltene Typus des somatischen Kretins, der sich 4mal vorfand, von der 
Normalform des oligophrenen Typus durch eine weitgehend verringerte Karies- 
anfälligkeit und sich daraus ergebende Zahnerhaltung unterscheidet. 

Helly (St. Gallen). 

Cave, A. J. E., The craniopharyngeal canal in man and anthro- 
poids. (J. Anat. London 65, Nr 2, 363, 1931.) 

Im Schädel eines 38jährigen Mannes wurde das Vorhandensein des Canalis 
craniopharyngeus festgestellt. Zum selben Zweck untersuchte der Verf. 26 
Schädel der niedrigen Primaten und 157 Schädel der Anthropoiden. 

[Aus Anat. Bericht.] 
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Kartaschow, P. N., und Matweewa, L. M., Ueber trophische Stö- 
rungen bei Schädigung der Zahnnerven. 2. Mitt. (Virchows Arch. 
286, 1932.) | 

Verff. haben experimentell eine Anzahl von Versuchen mit Einführung 

von Krotonöl in die Pulpahöhle des Zahns angestellt, um auf den Nervus tri- 
geminus einzuwirken. Außer Krotonöl wurde in einigen Fällen auch Arsensäure 
verwandt. Die Versuche wurden an jungen Hunden im Alter von 2—3 Monaten 
ausgeführt. Nach Trepanation eines Zahnes wurde bei den Tieren Watte mit 
Krotonöl oder Arsenkapsel eingeführt und bei mehreren Versuchen wiederholt 
Zerebrospinalflüssigkeit entnommen. Bei diesen letzteren Tieren trat oft schon 
nach 2—3 Wochen der Tod unter Erscheinungen starker Erschöpfung, an 
Gastroenteritis oder Enterokolitis ein. Bei manchen Tieren traten schwere 
zerebrale Störungen auf, paretischer Gang, Seh- und Hörstörungen. Bei 
manchen Tieren trat eine beträchtliche und ungewöhnliche Alopezie auf. Von 
einigen Tieren werden die Sektionsbefunde niedergelegt. Bei fast allen wurden 
nach Einführung des Gifts in die Zahnpulpa krankhafte Veränderungen, 
teils diffusen teils umschriebenen Charakters gefunden. Die Veränderungen 
fanden sich vor allen Dingen auch entfernt von dem Herde selbst. Die örtlichen 
Erscheinungen waren stets unbedeutend und beschränkten sich gewöhnlich 
auf Lockerung und Ausfällung des betr. Zahns. Bei dem Krotonöl waren die 
peripheren dystrophischen Störungen sehr schwere, während bei Anwendung 
der Arsensäure auch schwere örtliche und verhältnismäßig geringe allgemeine 
Folgen auftreten. Die Wirkung des Giftes wird verstärkt durch periodische 
Herabsetzung des Drucks im Subarachnoidealraum, durch wiederholte Liquor- 
punktion. Der im Nervensystem allmählich entstehende Prozeß kann in 
einzelnen Fällen den Grad einer Enzephalitis mit allen Folgen erreichen. Es 
ist anzunehmen, daß die Gewichtsveränderungen auf einer Störung des che- 
misch-physikalischen Gleichgewichts beruhen als Folge einer Störung der 
nervösen Regelung. W. Gerlach (Basel). 


King, E. S. J., und MacCallum, P., Die Zahnentstehung in Dermoid- 
zysten mit einigen Betrachtungen über die Natur der Teratome. 
[Origin of teeth in dermoid cysts, some reflections on the enigma 
of the teratoma.] (Arch. of Path. 14, 323, 1932.) 

Beschreibung eines zystischen Ovarialtumors mit Plattenepithel, Muskel- 
gewebe, Knochen, Knorpel, Zähnen und Nervengewebe. Verff. leiten die 
Zähne zum Teil von primitivem Nervengewebe ab. Sie kommen auf Grund 
allgemeiner Betrachtungen zu dem Schluß, daß es sich beim Teratom weniger 
um embryonales Wachstum als vielmehr um ein besonders differenziertes Ge- 
schwulstwachstum handelt. W. Ehrich (Rostock). 


Greve, K., Die Knochennaht bei der Behandlung von Kieferfrak- 
turen. (Bruns’ Beitr. 152, H. 2, 310, 1931.) 

Bei 285 Kieferfrakturen konnten die Fragmente nach sachgemäßer Schie- 
nung durch die Prothetische Abteilung des Zahnärztlichen Instituts zu Breslau 
zur idealen Vereinigung gebracht werden. Der Knochennaht im Kiefergebiet 
dürfte somit überhaupt keine Bedeutung mehr zukommen. 

Bericht über 12 Kieferfrakturen, welche andererorts durch Knochennaht 
vereinigt wurden. In allen diesen Fällen waren Mißerfolge zu verzeichnen: 
mangelhafte Sicherheit der Fixierung, Druckatrophie und Nekrose des um- 
gebenden Knochengewebes, Sequestrierung, Infektion der Nahtstelle usw. 

„Die Nichtzuziehung des Zahnarztes bei Unterkieferbrüchen im allgemeinen 
muß als ein Kunstfehler bezeichnet werden“ (Sonntag und Rosenthal). 
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Auch die Knochennaht bei der temporären Kieferresektion (zur Operation 
von Zungenkarzinomen usw.) ist unbedingt zu vermeiden, auch hier hat ein 
dentaler Schienenverband, der schon vor der Kieferdurchtrennung vorzu- 
bereiten ist, zu erfolgen. Lehmann (Jena). 


Remky, E., Zur Osteomyelitis des Oberkiefers beim Säugling. 
(Z. Augenheilk. 75, 1931.) | 

Verf. berichtet von einem 7 Wochen alten Säugling mit einer Geschwulst 
am linken inneren Augenwinkel, die inzidiert worden war. Außerdem fand 
sich starker Exophthalmus links, sowie Eiterentleerung aus der Nase und aus 
einer Fistelöffnung in der Gegend der Zahnanlage des linken oberen Eckzahns. 
Es handelte sich um eine wahrscheinlich von einem Zahnkeim ausgehende 
Osteomyelitis des Oberkiefers. Diese Fälle werden oft dem Ophthalmologen 
zuerst zugeführt und werden häufig mit einer Tränensackphlegmone ver- 
wechselt. Stübel (Mainz). 


Lartschneider, Josef, Kritische Beleuchtung einiger Kapitel der 
Zahnentwicklung und der Zahnpathologie. (Z. Stomat. 29, H. 2, 
153, 1931.) 

VI. Die Zahnscherbchen und ihr Schmelzüberzug, Schmelzorgan und 
Zahnschmelz. Die heranwachsende Zahnkrone. Das Auftreten des Perikoronar- 
raumes. Schicksal des Schmelzorgans. 

Zähne wachsen nicht durch interstitielles Wachstum, sondern durch 
Apposition neuer Zahnpartien an fertige Zahnsegmente. Das apikale Ende 
des heranwachsenden Zahnes ist die Wachstumszone, die ,,Vegetationspapille“, 
die während des ganzen Zahnwachstums an derselben Stelle des Kiefers gelagert 
ist. Zuerst wird die Kronenspitze gebildet und dann von der Vegetationspapille 
her allmählich die übrigen Zahnpartien angefügt. Die so aus dem Kiefer heraus- 
wachsenden Zähne sind mit wachsenden Pilzen zu vergleichen. Die Alveole 
wird dadurch tiefer, daß ihre Wandungen höher werden. Die Zahnscherbchen 
sind mit zunächst unfertigem Zahnschmelz überzogen, der mit den Schmelz- 
zellen noch fest verwachsen ist. Dabei liegen die Schmelzzellen der Prismen- 
schicht unmittelbar an. Schmelzglasur gibt es noch nicht. Erst nach Fertig- 
stellung des oberflächlichsten Prismenstockwerkes beginnt die Anlagerung der 
Glasurschicht. Nach Fertigstellung dieser Schicht lösen sich im Bereich des 
fertigen Kronenschmelzes die Schmelzzellen vom Schmelz los. Dadurch ent- 
steht zwischen Schmelz und Schmelzorgan ein spaltförmiger Raum, der Peri- 
koronarraum. Nach Abschluß der Bildung der Prismenschicht verschwindet 
die Schmelzpulpa und die äußere Schmelzmembran rückt unmittelbar an das 
Stratum intermedium heran. 

Die durchbruchreife Zahnkrone steckt bis zur Zementgrenze im Perikoronar- 
raum, das Schmelzorgan wird zum Perikoronarraumepithel. An der Follikel- 
basis ragt der Zahnhals und die Zahnwurzel heraus, umhiillt an der Spitze von 
der Umschlagfalte, deren Aufgabe die Absonderung der Fasern des alveolo- 
dentalen Apparates und des Zahnzementes, sowohl des Zahnhalses als auch 
des Zahnwurzelzementes ist. Beim Durchbruch kommunizieren Mundhöhle 
und Perikoronarraum miteinander. Der letztere wird dabei zu einer um den 
Zahnhals herumlaufenden mundhöhlenwärts offenen Rinne, deren Boden 
physiologischerweise der Zementgrenze entspricht. Das Mundhöhlenepithel 
rückt dem frei zutage liegenden perikoronaren Bindegewebe entlang bis zum 
Boden des Perikoronarraumes vor. Der Raum selbst ist damit zur Zahnfleisch- 
tasche geworden. Die Tasche ist mit abgestoßenen Epithelien, nämlich Ueber- 
resten des ehemaligen Schmelzorganes und verhornten Oberflächenschichten 
des Taschenepithels angefüllt. Der Perikoronarraum kann durch Flüssigkeits- 
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ansammlung zu einer Zahnzyste werden. Im proliferierenden Zystenepithel 
können Zylinderzellen, Flimmerzellen, Schleimzellen und Becherzellen auf- 
treten. [Aus Anat. Bericht.] 


Bittrolff, Ueber Odontome des Oberkiefers. (Dtsch. Z. Chir. 237, 
760, 1932.) 

Bericht tiber ein nekrotisch gewordenes und vereitertes Odontom im rechten 
Oberkiefer bei einem 22jährigen Manne. Das Odontom des Oberkiefers ist sehr 
selten, aus dem Schrifttum werden 10 weitere Falle zusammengestellt. Im 
Unterkiefer sind die Odontome ausschließlich im seitlichen Teil lokalisiert, im 
Oberkiefer sitzt fast die Hälfte der Odontome nach vorn zu in der Eckzahn- 
gegend. Diese Lokalisation erklärt sich aus entwicklungsgeschichtlichen 
Gründen. Wahrscheinlich geht ein Teil der Odontome aus einer primären 
Fehlbildung einer ursprünglich für einen normalen Zahn bestimmten Anlage 
hervor. Die sogenannten ,,eingekapselten oder ‚toten‘ Osteome des Ober- 
kiefers und seiner Nebenhöhlen sind wahrscheinlich z. T. Odontome. 

Richter (Altona). 
Blum, Max, Ueber eine besondere Form der Knochen- und Gelenk- 
erkrankung (,,Osteoarthropathia mikro-atrophicans‘“). (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 174, H. 5, 474, 1933.) 

Beschreibung eines Falles (48jährige Frau) mit hochgradig deformierenden 
Veränderungen an sämtlichen Gelenken und gleichzeitiger auffallender Ver- 
schmälerung und Atrophie sämtlicher Röhrenknochen. 5 und 7 Geschwister 
der Patientin leiden an rheumatischen Gelenkerkrankungen. Im vorliegenden 
Fall ist die Aetiologie unklar. Verf. nimmt eine zentrale Läsion im Stamm- 
gangliengebiet als gemeinsame Ursache der Knochen- und Gelenkerkrankung an, 
ohne daß Beweise für diese Ansicht beigebracht werden. L. Heilmeyer (Jena). 


Just, Emil, Osteomyelitis aspergillina des Stirnbeins. (Mitt. 
Grenzgeb. Med. u. Chir. 43, H. 1, 108, 1932.) 

Bericht über einen Fall von chronischer, überwiegend rarefizierender 
Entzündung des Knochens, die durch das Eindringen eines Schimmelpilzes 
(Aspergillus fumigatus) verursacht worden ist. Die histologische Untersuchung 
des Stirnbeins machte die Annahme wahrscheinlich, daß im Anschluß an einen 
Aspergillusabszeß des Großhirns eine Osteomyelitis aspergillina des Stirnbeins 
zur Entwicklung gekommen war. Schleußing (Düsseldorf). 


Tez, G. I., und Krikent, O. K., Zwei Fälle von Mikrozephalie. bei 
Kindern in frühem Alter. (Z. Isu. rann. det. Vozr. [russ.] 11, Nr 5/6, 
289, 1931.) 

Der erste Fall ist ein Mädchen von 2%, Jahren, dessen Wuchs dem eines 
1%,jährigen Kindes entspricht und dessen Kopf besonders klein ist. Das Mädchen 
starb an Masern, wobei bei der Sektion keine Abnormitäten nachgewiesen 
wurden, mit Ausnahme der Ausmaße und der Konfiguration des Gehirnes. 
Es wog 375,0 g; die Fiss. cerebri later. und der Sule. centralis fehlen, die Insel 
undifferenziert; die Anordnung von Gehirnwindungen erinnert weder an die 
des Menschen, noch an die der Affen, sondern sie nähert sich dem Gehirnrelief 
von niederen Säugern (Rindern, Hunden). — Der zweite Fall ist ein Mädchen 
von 2 Jahren und 3 Monaten. Es zeigt Zurückbleiben im Wachstum und 
Disproportion im Körperbau, und zwar sind die oberen und unteren Extremi- 
täten sehr kurz. Der Wuchs entspricht dem eines 11,jährigen Kindes. Das 
Gebiß weist eine abnorme Konfiguration auf, wobei die Eckzähne an beiden 
Kiefern fehlen und von den Backzähnen nur je einer an jedem Kiefer an- 
wesend ist. [Aus Anat. Bericht. Jazuta.] 
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Müller, E., Ueber Befunde örtlichen Kittsubstanzmangels und ab- 
geänderten Lamellenbaues (in der Stirnbein-Innentafel, ab- 
seits vom Bereiche vernarbter Ostitis gummosa). (Beitr. path. 
Anat. 89, 602, 1932.) 

Verf. fand im Stirnbein einer 48jährigen luetischen Frau, abseits vom 
Bereiche vernarbter Ostitis gummosa, in miliaren Herden eine auffällige 
mangelhafte Ausbildung der Kittsubstanz, welche mit Abweichungen vom 
typischen Lamellenbau des Knochens einherging; ferner war in jenen Herden 
eine gelegentliche Verminderung des Fibrillenbündelbestandes in den veränderten 
Lamellen anzunehmen sowie eine auffällig geringe Anzahl von Knochenkörper- 
chen festzustellen. Es handelte sich primär offenbar um eine eigenartige Form 
von örtlich begrenztem Mangel an Kittsubstanz, um eine ,,Bildungsanomalie 
des örtlichen Kittsubstanzmangels‘‘. für die Verf. die Bezeichnung ‚Dysköllesis‘ 
(dug-xdAAnotg = mangelhafte Zusammenleimung) empfiehlt. Derartige Bilder 
sind bei Knochensyphilis unbekannt, trotzdem wird mit der Möglichkeit zu 
rechnen sein, daß zu den Entstehungsbedingungen der eigenartigen Bildungs- 
anomalie konstitutionelle Syphilis gehört. Hückel (Göttingen). 


Hempel, J., Ein Beitrag zur Frage der prämatur-synostotischen 
Stenozephalie mit Augenveränderungen (Enslinsche Krankheit). 
(Z. Kinderheilk. 52, 679, 1932.) 

Beschreibung eines Falles von Schädelverbildung mit Amaurose. Schädel- 
nähte weitestgehend verknöchert, Schädelform die eines Kahnschädels, das 
Knochenrelief im einzelnen hochgradig umgestaltet. Amaurose, Exophthalmus, 
Strabismus divergens. Die Aufstellung eines besonderen Krankheitsbildes hält 
Verf. für berechtigt, ‚weil die Veränderungen des Sehorgans die hauptsächliche 
klinische und sozial bedeutungsvolle Erscheinung bei einem infolge frühzeitiger 
Nahtverknöcherung verbildeten Schädel darstellen und sich andererseits der 
Begriff ‚Turmschädel‘ wegen des Vorkommens auch anderer Schädelformen 
bei der genannten Ursache nicht mit dem Begriff der Enslinschen Krankheit 
deckt“. Von Enslin wurden zum ersten Male die vorhandenen Symptome in 
ihrem Zusammenhang gewürdigt; deshalb will Verf. das Syndrom nach diesem 
Autor bezeichnen. Willer (Würzburg). 


Williams, H. U., Der Ursprung und das Alter der Syphilis auf 
Grund syphilitischer Knochen; Sammelreferat mit neuem 
Material aus Amerika. [The origin and antiquity of syphilis: 
the evidence from diseased bones; a review, with some new 
material from America.] (Arch. of Path. 13, 779, 931, 1932.) 

Zunächst ausführliche Besprechung der syphilitischen Knochenverände- 
rungen auf Grund eignen Studiums der Sammlungen in Amerika und Europa. 

Differentialdiagnostisch kommen vor allem Ostitis fibrosa und deformans in 

Frage. Für die Syphilisdiagnose ist der Schädel am wichtigsten. Charakte- 

ristisch sind Karies sieca, unregelmäßige und sternförmige Narben und eine 

wie von Würmern angefressene Oberfläche. An den Röhrenknochen ist die 

Diagnose weniger sicher zu stellen, doch erreicht sie in günstigen Fällen auch 

hier einen hohen Grad von Wahrscheinlichkeit. Auf der östlichen Hemisphäre 

gibt es nur wenig auf Syphilis verdächtige Knochen (in Japan, Aegypten und 

Frankreich zusammen nur 5). Es spricht alles dafür, daß die Syphilis hier im 

Altertum und Mittelalter nicht bekannt war. In Amerika sind hingegen zahl- 

reiche Fälle bekannt geworden. Die wichtigsten Funde sind in Peru, Argentinien 

und Ohio gemacht worden. Verf. kommt zu dem Schluß, daß die Syphilis 
schon vor Kolumbus in Amerika heimisch war. Er nimmt an, daß es noch 
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keine 10000 Jahre her ist, daß sie in Amerika entstand. Der ausführlichen 
Arbeit sind zahlreiche vorzügliche Abbildungen beigefügt. W. Ehrich (Rostock). 


Moore, R. A., und Barlow, O. W., Histologische Verfolgung des 
Knochenmarkes bei hungernden und polyneuritischen Tauben. 
[Histological studies of the. bone marrow in fasted and poly- 
neuritic pigeons.] (J. of exper. Med. 54, Nr 5, 761, 1931.) 

Die histologischen Veränderungen bei hungernden und Reiskrankheit auf- 

weisenden Tauben sind im wesentlichen die gleichen. Bei reinem Vitamin-B- 

Mangel treten im Knochenmark Oedem, Degeneration und leichte Endothel- 

vermehrung in den kleinen Gefäßen mit aktiver Blutneubildung auf. Die Anämie 

der Reiskrankheit bei Tauben stellt zu einem großen Teil eine Hungeranämie 
dar, welche nicht unmittelbar mit dem Vitamin-B-Mangel zusammenhängt. 
G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Bodechtel, Hirnveränderungen bei den verschiedenen Formen der 
Urämie unter Berücksichtigung ihrer Pathogenese. (Dtsch. Arch. 
klin. Med. 174, H. 5, 541, 1933.) 

Eingehende und kritische histopathologische Untersuchungen an 41 Ge- 
hirnen von Kranken, die an Urämie und Eklampsie gestorben sind. Den. Unter- 
suchungen wurde die Volhärdsche Einteilung in echte Urämie, eklamptische 
und chronische Pseudourämie zugrunde gelegt, wobei der Untersuchung von 
reinen unkomplizierten Formen eine besondere Bedeutung zukam. Dabei 
wurde sorgfältig auf die Ausschaltung anderer Kausalmomente, wie Infektion, 
Arteriosklerose u. a., die zu ähnlichen Bildern wie die Urämie führen können, 
geachtet. Das wesentliche Ergebnis der umfangreichen und durch gute Ab- 
bildungen ausgezeichneten Arbeit ist folgendes: Bei der reinen, echten Urämie 
im Sinne Volhards ohne Blutdrucksteigerung, ohne Herzhypertrophie und 
ohne Retinitis angiospastica finden sich gliöse Markherde, welche hauptsächlich 
perivaskulär gelegen sind. Sie setzen sich vorwiegend aus Mikrogliaelementen 
zusammen und erinnern weitgehend an die bei der postvakzinalen und Masern- 
enzephalitis beschriebenen perivaskulären Gliasäume. Gegen die kortikalen 
Markabschnitte hin nehmen die Herde rasch ab. Rindenherde finden sich 
nirgends. Neben den besschriebenen Gliaherden fand sich im Mark entsprechend 
der ausgedehnten Hirnschwellung eine Klasmadodendrose der Gliazellen. Die 
gliösen Markherde werden vom Verf. als toxisch durch Retention von Eiweiß- 
zerfallsprodukten hervorgerufen angesehen. Bei den reinen Formen der eklamp- 
tischen und chronischen Pseudourämie dagegen stehen die gefäßbedingten 
Schäden in Form von den von anderen Zirkulationsstörungen her bekannten 
Erbleichungs- und Erweichungsherden im Vordergrund, deren Entstehung sich 
unabhängig von der Schwere der Nierenerkrankung erwies. Die genannten 
Herdchen sitzen massenhaft in der Rinde und zeigen teils nur Erbleichung, 
teils aber schon enorme Gliareaktion und Gewebswucherung in Form der Er- 
weichung. Die Gefäße der Rinde und des Marks erwiesen sich dabei anatomisch 
nicht als verändert. Im Mark finden sich nur vereinzelte Ringblutungsherde. 
Wesentlich erscheint, daß hirnpathologisch eine Trennung der eklamptischen 
und der chronischen Pseudourämie nicht durchzuführen ist. Hier wie dort 
finden sich dieselben Befunde, wie sie auch von Braunmühl, sowie Benoit 
kürzlich bei der Schwangerschaftseklampsie beschrieben haben. Der Unter- 
schied zwischen den Befunden bei der Schwangerschaftseklampsie und der 
chronischen Pseudourämie ist lediglich ein quantitativer, indem sich bei der 
Schwangerschaftseklampsie viel schwerere und ausgedehntere Veränderungen 
finden, die sich aber in qualitativer Hinsicht nicht von den Befunden der Pseudo- 
urämie unterscheiden. Was die Hirnschwellung betrifft, so findet sich diese in 
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derselben Weise bei der echten wie bei der akuten und chronischen Pseudourämie. 
Es läßt sich also im histo-pathologischen Bild nicht erkennen, ob das Oedem 
auf azidotischer oder angiospastischer Grundlage im Sinne Volhards ent- 
standen ist. L. Heilmeyer (Jena). 


Löwenburg, K., and Malamud, W., Status marmoratus, etiology 
and manner of development. (Arch. of Neur. 29, Nr 1, 105, 1933.) 
An der Hand von 4 Fällen, von denen 3 genau anatomisch untersucht 
sind, vertritt Verf. den Standpunkt, daß es sich beim Status marmoratus nicht 
um eine angeborene Entwicklungsstörung, sondern um erworbene Zustände 
handelt, die im Anschluß an einen enzephalitischen Prozeß zur Entwicklung 
kommen. Schmincke (Heidelberg). 


Bauditz, Ueber Dermoide und Epidermoide des Gehirns. (Z. Neur. 

144, H. 1/2, 135, 1933). 

Der erste der drei beschriebenen Fälle betrifft ein Dermoid zwischen Hirn- 
stamm und Schläfenlappen bei einem 48jährigen Manne. Die Wand der Ge- 
schwulst wurde in ihrem basalen Teil aus einem Stück Haut mit Haarbälgen 
und Talgdrüsen gebildet, im übrigen aus verdicktem Gewebe der Pia mit Ein- 
lagerung großer Mengen von Infiltratzellen. Das Dermoid hatte einen Teil seines 
Inhalts zu Lebzeiten des Kranken in die Subarachnoidealräume entleert, so 
daß dieser sich weit verbreitet und Reaktionen durch Infiltrate und Riesenzellen 
hervorgerufen hatte. Auf die Rautengrube gelangter Detritus war durch die 
aus der Medulla hervorgewucherten Gliafasern zu einem tumorartigen Belage 
organisiert worden. 

Bei der zweiten Beobachtung handelte es sich um eine 46jährige Frau, 
deren Sektion eine Epidermoidgeschwulst in der rechten Ponshälfte ergab. 
Auch hier war die Wand schon zu Lebzeiten der Patientin eingerissen ; der Inhalt 
der Geschwulst war in die subarachnoidealen Räume gelangt und hatte Gewebs- 
reaktionen in Form von Infiltration und Riesenzellen hervorgerufen. 

Im 3. Falle wird ein Epidermoid beschrieben, das größtenteils aus Epithel- 
lamellen bestand, aber auch eine halbflüssige Masse enthielt, die offenbar 
durch eine chemische Umwandlung des abgestorbenen Epithelgewebes ent- 
standen war. Schütte (Langenhagen). 


Villela, Enrico, und Villela, Eudoro, Von Trypanozoma Cruzi be- 
fallene Bestandteile des Zentralnervensystems. (Z. Neur. 144, 
H. 1/2, 155, 1933.) 

Das un Cruzi, das die amerikanische Trypanosomiasis oder 
Chagaskrankheit verursacht, ist imstande, sich in der Nervenzelle einzunisten. 
Es befindet sich im Blute, dringt dann in eine fixe Bindegewebszelle ein, wird 
ein Zellparasit und vermehrt sich mittels aufeinanderfolgender Verdopplungs- 
teilungen, aus denen wieder typische Trypanosomen werden, die nach Platzen 
der Zellen in den Kreislauf zurückgelangen. Beim Menschen sowohl wie bei 
Versuchstieren wird eine Meningo-Enzephalomyelitis hervorgerufen, deren 
Erreger in den Makrogliazellen nachgewiesen werden können, aber auch die 
Mikroglia befallen. In den Nervenzellen sind die Trypanosomen bei Hunden 
gefunden worden, die mit einem besonderen Stamm geimpft waren, der von 
einem Zahnlücker in Brasilien, Tatus novemeinctus, stammt. Es entstehen so 
Granulome mit zahlreichen morphologisch veränderten Mikrogliazellen und 
Nervenzellen, die Parasitenanhäufungen in Form der leishmaniartigen Körper- 
chen enthalten. Das vom Tati entnommene Trypanosoma Cruzi bildet einen 
ausgesprochen neurotropischen Stamm. Schütte (Langenhagen). 

Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 57 14 
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Winkler-Junius, Die Bedeutung der Mikroglia fiir die Entstehung 
der senilen Plaques. (Z. Neur. 144, H. 1/2, 276, 1933.) 

Mit Hilfe einer modifizierten Hortega-Methode ließ sich nachweisen, daß 
die Bildung der senilen Plaques von einer Wucherung der Oligodendrogliazellen 
ausgeht. Diese Zellen umfassen mit ihren Ausläufern die Nervenzellen und 
bringen sie zum Absterben, so entstehen die jungen Plaques, in denen anfangs 
noch kein Kern und kein Kranz zu sehen ist. Hortegazellen treten mit diesen 
jungen Plaques in Verbindung und bilden mit ihren Ausläufern im Zentrum 
eine oder mehrere protoplasmatische Anschwellungen, die den Plaquekern 
bilden. Der Stoffwechsel in der Hortegazelle führt zur Bildung von Amyloid, 
das aber selten den Kern der Plaque überschreitet. Der Kranz der Plaque ist 
der Rest des Oligodendroglianetzwerkes. Schütte (Langenhagen). 


Foot, Nathan Chandler, and Cohen, Sander, Retothelsarkom der 
Großhirnhemisphäre. [Report of a case of retotheliosarcoma 
(reticulosarcoma) of the cerebral hemisphere.] (Amer. J. Path. 
9, Nr 1, 1933.) 

Untersuchung eines 7,5:6,5:6 em großen operativ aus der linken GroB- 
hirnhemisphäre eines 9jährigen Mädchens entfernten anscheinend primären 
Tumors (Sektion 2 Monate nach Operation nur unvollständig ausgeführt, mit 
angeblich völlig negativem Befund in allen anderen Organen). Es handelt sich 
um einen äußerst polymorphzelligen mitosenreichen Tumor, mit reichem Re- 
tikulum und starker Infiltration der Zellen mit lipoidem Material. Nach dem 
Ergebnis spezifischer Gliafärbung ist auszuschließen, daß es sich um eine von 
nervösem und gliösem Gewebe ausgehende Geschwulst handelt. Es wird ange- 
nommen, daß es sich um ein Retothelsarkom handle. 4 Abbildungen mikro- 
skopischer Schnitte. W. Fischer (Rostock). 


Dawson, James R., Zelleinschlüsse bei Gehirnveränderungen bei 
Enzephalitis. [Cellular inclusions in cerebral lesions of lethargic 
encephalitis.] (Amer. J. Path. 9, Nr 1, 1933.) 

Mikroskopische Untersuchung des Gehirns bei einem Falle von Encephalitis 
lethargica von etwa einjähriger Dauer, bei einem 16 Jahre alten Jungen. Ma- 
kroskopisch am Gehirn nur Oedem und Hyperämie, keine Blutungen. Histo- 
logisch fanden sich aber auch kleine Blutaustritte, und perivaskuläre Lympho- 
zyteninfiltrate. In Nervenzellen und in Gliazellen fanden sich Einschlußkörper- 
chen, sowohl im Kern wie im Plasma, vom Typ der Einschlußkörperchen bei 
Herpes usw. In zwei anderen Enzephalitisfällen fehlten diese Einschlüsse aber 
völlig. Verimpfung mit Material von allen drei Fällen ergaben keine Infektion 
der Versuchstiere (Kaninchen, Mäuse, Hunde, Affen, Meerschweinchen). 
Mehrere zum Teil farbige Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Hallervorden und Spatz, Ueber die konzentrische Sklerose und die 
physikalisch-chemischen Faktoren bei der Ausbreitung von 
Entmarkungsprozessen. (Arch. f. Psychiatr. 98, H. 5, 641, 1933.) 

Der erste der beiden Fälle betrifft einen 24jährigen Mann, der nach einer 

Krankheitsdauer von 5—6 Wochen unter den Erscheinungen einer diffusen 

Sklerose starb. Im Hemisphärenmark des Frontal- und Parietallappens zeigten 

sich schon makroskopisch beiderseits große Herde, die sich aus konzentrisch 

angeordneten grauen Streifen zusammensetzten. Diese Herde erwiesen sich 
als kugelschalenförmige Entmarkungsstreifen, die mit markhaltigen Zonen 
abwechselten und sich um einen kleinen rundlichen Entmarkungsfleck grup- 
pierten, in dem ein Gefäß lag. Die Entmarkungen verbreiteten sich ohne Rück- 
sicht auf den Verlauf von Faserbündeln oder Gefäßen; die graue Substanz blieb 
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verschont. Die Entmarkungsstreifen hatten dieselbe Struktur wie die Herde 
der multiplen bzw. diffusen Sklerose. Daneben fanden sich noch kleine Ent- 
markungsflecken und diffuse Veränderungen, wie mäßige Infiltration der Me- 
ningen und der Gefäße der ganzen Hirnsubstanz, sowie eine allgemein ver- 
breitete akute Nervenzellveränderung. 

Aehnliche Veränderungen bot das Gehirn einer 51jahrigen Frau, doch zeigte 
sich hier in der einen Hemisphäre ein sehr ausgedehnter Entmarkungsherd von 
der Art der diffusen Sklerose, an dessen Rändern aber auch eine konzentrische 
Anordnung markhaltiger Zonen angedeutet war. 

Verff. konnten außerdem noch 4 Fälle aus der Literatur mehr oder weniger 
genau selbst nachuntersuchen. Die Krankheit wird als „konzentrische Sklerose‘ 
bezeichnet und ist identisch mit der Leukoencephalitis concentrica von Baló. 

Zur Erklärung des Zustandekommens der Erkrankung wird eine rhythmisch 
erfolgende Diffusion eines myelinschädigenden Stoffes aus einem Gefäße an- 
genommen. In den erhaltenen Markzonen erfolgt eine Reaktion zwischen der 
Noxe und Antikörpern des Gewebes. Bei der multiplen und diffusen Sklerose 
muß es sich entsprechend um einfache Diffusion eines myelinschädigenden 
Stoffes handeln. Im Gehirn ist also eine Ausbreitung von Stoffen möglich, 
bei der die vorhandenen Gewebsstrukturen keine Rolle spielen. 

Schütte (Langenhagen). 
Kant, Die Pseudoenzephalitis Wernicke der Alkoholiker (Polio- 
encephalitis haemorrhagica superior acuta). (Arch. f. Psychiatr. 98, 
H. 5, 702, 1933.) | 

17 Fälle wurden untersucht; zunächst 8 Kranke, die das Bild der Pseudo- 
enzephalitis im engeren Sinne boten, d. h. unter den Erscheinungen von Augen- 
muskelstörungen zugrunde gingen. Es folgen 4 Fälle, die trotz Fehlens dieser 
Erscheinungen klinisch das Bild der Pseudoenzephalitis aufwiesen, und weiter 
solche mit verschiedenem Krankheitsbild. Die Veränderungen wechselten in 
bezug auf Intensität und Ausdehnung, stets war aber das Corpus mamillare 
ergriffen und im allgemeinen am schwersten betroffen. Immer waren die 
massiven Herde im Inneren des Ganglion lokalisiert, eine Randzone blieb frei. 
Zweimal waren wesentliche Veränderungen überhaupt nur im Corpus mamillare 
festzustellen. Es folgten dann nach Häufigkeit und Schwere der Veränderungen 
der ventrikelnahe Hypothalamus, das Höhlengrau in der Umgebung des Aquae- 
ductus und die hinteren Vierhügel, während in den vorderen Vierhügeln nur 
3mal Veränderungen gefunden wurden. Als spezifische Befunde waren anzu- 
sehen die Gefäßvermehrung, Wucherung der fixen Gefäßwandzellen, Glia- 
proliferation, Parenchymveränderungen mit und ohne Blutungen. Die Brücke 
war fast immer frei, die Medulla dagegen häufig betroffen. Innerhalb des 
Zwischen-, Mittel- und Rautenhirns nahmen die Veränderungen in jedem dieser 
Abschnitte vom oralen zum kaudalen Bezirk an Intensität zu. 

Nach Besprechung der klinischen Erscheinungen kommt Verf. zu dem 
Schluß, daß die Wernickesche Erkrankung und die Korsakowsche Psychose 
ein und dasselbe sind, nur sind bei ersterer die neurologischen Herderscheinungen 
des Hirnstammes stärker ausgeprägt. Schütte (Langenhagen). 


Casper, Julian, Zur Pathologie der diffusen Sklerose (Leukencepha- 
litis seleroticans). (Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 1932.) abv | 
34jahriger Mano, vor 4 Monaten Pneumonie. Jetzt Kopischmerzen, 
Schwindelgefühl, starkes Erbrechen, später Fazialisparese und Parese der 
rechten Extremitäten, Augenmuskelstörungen. Temperatursteigerungen bis 
39,5°. Liquor 10/3 Zellen. Eiweißreaktionen, WaR. im Liquor negativ. Sektion: 
Bronchopneumonie. Hämorrhagische Erosionen des Dünndarmes. Katarrh der 
14* 
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Keilbeinhöhle. Das Gehirn ergibt zuerst makroskopisch keinen Befund, nach 
Formalin-Härtung ist ein leicht bräunlich-rötlicher Farbton veränderter Partien 
besonders im linken Okzipital- und Parietallappen erkennbar. Die mikroskopi- 
sche Untersuchung förderte die bekannten Bilder der diffusen Sklerose zutage. 
Verf. lehnt die Unterteilung in eine entzündliche und degenerative Form ab 
und läßt nur eine entzündliche gelten, wobei er auch die hereditären Fälle mit 
einbezieht mit der Annahme einer Minderwertigkeit der Organ-, speziell der 
Gehirnanlage, die dann besonders häufig eine Reaktion auf Noxen bedingt. 
Der beschriebene Fall scheint Hallervordens Annahme einer einfachen 
Noxendiffusion zu bestätigen, da die kleinen Herde fast alle rundlich sind und 
in der Mitte mit schnell verlaufender Entmarkung und Ansammmlung von Fett- 
körnchenzellen einhergehen, während die Randpartien keine Phagozytose er- 
kennen lassen. Mit größter Wahrscheinlichkeit ist die diffuse Sklerose keine 
primär bakterielle Erkrankung des Gehirns, sondern nur der Effekt einer von 
einer im übrigen Körper lokalisierten Entzündung ausgehenden Toxinwirkung. 
Matzdorff (Würzburg). 


Herz, Oscar, Hypertonie und Enzephalitis. (Z. Kinderheilk. 54, 272, 
. 1933.) 

3 Jahre alter Junge, bei dem in diesem Alter von neurologischer Seite eine 
Grippeenzephalitis festgestellt wurde. Eine gleichzeitig bestehende und über 
5 Jahre hinweg beobachtete Hypertonie (bis zu 190/150 mm Hg) wird ursächlich 
auf die Enzephalitis bezogen. Willer (Würzburg). 


Jorns, Experimentelle Untersuchungen über die Resorptions- 
vorgänge in den Hirnkammern. (Arch. klin. Chir. 171, 326, 1932). 
Versuche an Hunden und Kaninchen. Nach Verschluß des Foramen - 
Monroi oder des Aquaeductus Sylvii in den Seitenventrikel eingespritzte Jod- 
natriumlösung wird resorbiert, wie sich durch den Jodnachweis im Urin fest- 
stellen läßt. Daß die Resorption im Ventrikel erfolgt, geht daraus hervor, daß 
sich im Zistern- und Lumballigor nie Jod nachweisen ließ. Durch Einspritzung 
hypertonischer Lösungen in die Blutbahn läßt sich die Resorption beschleunigen, 
Die Resorption erfolgt auch bei chronischem Hydrocephalus internus. Durch 
Einspritzung von Stoffen verschiedener Dispersität in den Seitenvntrikel läßt 
sich nachweisen, daß als Resorptionsweg allein die Durchdringung der Kammer- 
wandung in Frage kommt. Die Durchbrechung sowohl der Ependymgrenze als 
auch des Hirngewebes erreicht nachweislich die perivaskulären Liquorräume 
und stellt so die für einen Austausch zwischen Blut und Liquor erforderliche 
Berührung mit den Gefäßwänden her. Den Adergeflechten in den Hirnkammern 
kommt keine Bedeutung für die Liquorresorption zu. Die nach intraventrikulärer 
Farbstoffeinführung beobachtete Durchdringung der Kammerwandungen be- 
ruht auf Diffusion, da sowohl die Ausbreitung der Farbstofflösungen im Hirn- 
gewebe als auch die Speicherungsvorgänge die Abhängigkeit von der Dispersität 
des gewählten Stoffes erkennen lassen. Liquordruckmessungen zeigen, daß 
eine Resorption von Flüssigkeit und echt gelösten Stoffen in die Blutbahn 
auch bei abgeschlossenem Kammersystem möglich ist. Die Größe der intra- 
ventrikulären Resorption ist von dem bestehenden Konzentrationsgefälle ab- 
hängig. Die Diffusion der in den Liquor eingebrachten Stoffe in das Hirngewebe 
ist demnach nicht allein von dem Diffusionsvermögen der gewählten Substanzen, 
sondern auch von dem Vorhandensein eines Konzentrationsgefälles abhängig. 
Allen Beobachtungen über eine Resorption von Stoffen aus dem Liquor in das 
Gehirn liegen also mehr oder weniger abnorme Bedingungen zugrunde. Es be- 
steht daher keine Veranlassung, von der bisherigen Annahme einer physiologi- 
schen Ableitung des Liquor aus den Hirnkammern in den Subarachnoidalraum 
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abzugehen. Hinsichtlich der Sperre für Stoffe im Kolloidalzustand verhalten 
sich die Hirngefäße wie die Kapillaren in den übrigen Organen, doch bestehen 
darüber hinaus noch besondere Einrichtungen, die auch ein Eindringen sonst 
diffundierender Stoffe mehr oder weniger verhindern können. Richter (Altona). 


Blum und Polstorff, Vergleichende klinische, serologische und 
pathologisch-anatomische Untersuchungsergebnisse an fieber- 
behandelten Paralytikern. (Arch. f. Psychiatr. 99, H. 1, 70, 1933.) 

12 Gehirne von Paralytikern, die mit verschiedenen fiebererzeugenden 
Mitteln behandelt waren, ergaben Befunde, die den nach Malaria- und Re- 
kurrenstherapie beschriebenen Befunden glichen. Insbesondere fiel die ,,herd- 
förmige“ Ausbreitung des entzündlichen Prozesses auf; bestimmte Hirngebiete 
waren nicht bevorzugt durch die entzündlichen Veränderungen. Das Ammons- 
horn war stets beteiligt, ein Zusammenhang mit den paralytischen Anfällen 
war unverkennbar; so fand sich in einem Falle, der nach einer Serie von 35 An- 
fällen gestorben war, eine fast völlige Verödung des Endblattes und weitgehende 
Zerstörung des Sommerschen Sektors. Die entzündlichen Veränderungen 
waren auffallend oft im Streifenkörper und der Inselrinde am stärksten. Hatte 
klinisch ein halluzinatorisches Krankheitsbild bestanden, so war der Schläfen- 
lappen stärker beteiligt. Die Zusammensetzung der Infiltratmäntel aus Plasma- 
zellen und Lymphozyten wechselte stark und ließ keine Regelmäßigkeit er- 
kennen. Die krankhaften Befunde an Ganglienzellen und Glia waren un- 
abhängig von den entzündlichen Erscheinungen, ebenso die Ablagerung des 

Paralyseeisens, das sich gelegentlich in der Rinde des Striatums und der Insel 

in größerer Menge fand. Schütte (Langenhagen). 


Kufs, Ueber den Erbgang der tuberösen Sklerose; zugleich ein 
Beitrag zur klinischen Diagnostik und Histopathologie dieser 
Krankheit. (Z. Neur. 144, H. 3/4, 562, 1933.) 

4 Fälle von tuberöser Sklerose, von denen einer anatomisch untersucht 
wurde. Das Gehirn des fast siebenjährigen idiotischen Kindes wog 980 g. Es 
fanden sich sehr viele knotige Verdickungen in den Windungen, in den Seiten- 
höhlen an der Grenze zwischen Seh- und Streifenhügel und im Kleinhirn. In 
diesen sklerotischen Herden war die Glia gewuchert bis in das Mark hinein, 
zum Teil sehr grobfaserig. Im Stratum zonale waren die Gliakerne stark ver- 
mehrt. Im Zentrum der größeren Herde war die Zytoarchitektonik aufs schwerste 
gestört. Es fanden sich sehr zahlreiche atypische große Ganglienzellen, zum Teil 
gebläht wie bei der amaurotischen Idiotie. Auch atypische große Gliazellen 
waren, wenn auch in geringerer Anzahl, vorhanden. In den Ventrikelknoten 
konnten Ganglienzellen nicht nachgewiesen werden. In den erkrankten Klein- 
hirngebieten fehlten entweder die Purkinje-Zellen vollständig oder sie waren 
nach oben in die Molekularis disloziert und in der Form verändert. Die Mark- 
leiste zeigte starke Gliawucherung und zahlreiche verkalkte Konkremente. 
In beiden Nieren befanden sich viele Tumoren, die zum größten Teil aus Fett- 
gewebe bestanden mit einem drüsigen Zwischengewebe und dickwandigen 
Blutgefäßen. 

Es folgt eine Besprechung des Erbganges der tuberösen Sklerose, die als 
endogene hereditär-familiäre Krankheit aufzufassen ist. Von der Reckling- 
hausen-Krankheit ist sie idiotypisch verschieden, wenn beide auch als patho- 
genetisch einander nahestehende heredofamiliäre Dysplasien mit blastomatösem 
Einschlag angesehen werden müssen. Schütte (Langenhagen). 


Allen, C. Ein Fall von Amentia naevoides. [A case of naevoid 
amentia.] (Lancet 1933 I, Nr 7, 359.) 
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_ Es wird ein typischer Fall von progressiver Amentia mit gleichzeitig be- 
stehendem Naevus pigmentosus der Kopfhaut bei einer 49jährigen Frau be- 
schrieben (Photo). Sincke (Hamburg). 


Bergstrand, H., Ueber Gliom in den Großhirnhemisphären. 
(Virchows Arch. 287, 1933.) 


Verf. berichtet in der vorliegenden Arbeit über die von ihm gewählte 
Einteilung der Gliome und unterscheidet zunächst einmal die bösartige und 
die gutartige Gruppe. In der gutartigen unterscheidet er 

1. das Astrozytoma fibrillare, 2. das Astrozytoma protoplasmaticum, 3. das 
Astrozytoma gigantocellulare. 

In der bösartigen Gruppe das Glioblastoma multiforme, 2. Glioblastoma 
fusiforme, 3. das Glioblastoma protoplasmaticum. Die Einteilung ist also eine 
Mischung der von Roussy und Oberling und von Cushing und Bailey 
angewendeten Nomenklatur. 

Auf die gutartige Gruppe entfallen von etwa 100 Gliomfällen 1 Drittel, 
auf die bösartige zwei Drittel der Fälle. Für die verschiedenen Formen der Ge- 
schwülste werden Beispiele (durch zahlreiche Abbildungen illustriert, ange- 
führt. Die Einteilung des Verf. befriedigt ihn selbst deshalb nicht völlig, weil 
zwischen den von ihm aufgestellten Formen zahlreiche Uebergänge innerhalb 
der beiden Gruppen bestehen. Weiterhin besteht auch ein nur geringer oder 
überhaupt kein biologischer Unterschied, man sollte die bösartigen Geschwülste 
Glioblastome und die gutartigen Astrozytome nennen, doch ist auch zwischen 
diesen beiden die Grenze nicht scharf. In die Gruppe der fibrillären Astrozytome 
reiht Verf. die Formen ein, die nach Cushing und Bailey als Spongioblastomea 
polare bezeichnet sind, in die Gruppe der Riesenzellastrozytome die so- 
genannten Astroblastome. W. Gerlach (Basel). 


Helfand, Mitteilung über eine eigenartige Form von Pigment- 
körpern im Zentralnervensystem. (Z. Neur. 143, H. 5, 800, 1933.) 


Im Globus pallidus und der Zona rubra der Subst. nigra fanden sich bei 
verschiedenen Krankheiten die von Spatz-Hallervorden beschriebenen 
Pigmentkörper, und zwar bei chronischer epidemischer Enzephalitis, zerebraler 
Arteriosklerose, Diabetes, Herzinsuffizienz, Paralyse und Kohlenoxydvergiftung. 
Sie waren auch in Fällen vorhanden, in denen weder Parenchym noch Glia 
stärkere Abweichungen darboten. Verf. vermutet, daß diese Pigmentkörper 
von großen astrozytären Gliazellen abstammen, die vielfach dasselbe Pigment 
enthielten und allerlei Uebergangsformen zeigten, bis der Zelltod erfolgte. 
Neigung zum Wandern bestand bei den Pigmentkörpern nur ausnahmsweise. 
Wahrscheinlich handelt es sich um ein autochthones Gliapigment. 

Schütte (Langenhagen). 
King, Arthur, Eklampsie ohne Krämpfe mit tödlicher Apoplexie. 
[Eclampsia without convulsions terminating in cerebral apo- 
plexy.] (J. amer. med. Assoc. 100, Nr 1, 1933.) 


Eine 19jährige Negerin starb bei der Geburt des dritten Kindes an eklampti- 
schen Erscheinungen, aber ohne Krämpfe. Bei der Sektion wurden neben 
kleinen Petechien im Gehirn auch eine massive Blutung in der Gegend der 
inneren Kapsel gefunden, ferner charakteristische Lebernekrosen. In den Nieren 
fanden sich degenerative Veränderungen der Tubuli, und nur unbedeutende 
Glomerulusveränderungen. Unter 43 ähnlichen Fällen von Eklampsie ohne 
Krämpfe sind in mindestens 8 Fällen Hirnblutungen vorhanden gewesen. 

W. Fischer (Rostock). 
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Bu, C., und Buchanan, D. N., Athetosis. (Brain 55, Nr 4, 479, 
1932. 

Fall eines 7järhigen Mädchens mit Hemiparese, Krämpfen nach Jackson- 
schem Typ und Athetose. Faradische Reizung eines Teiles der Area 6a« (nach 
Brodmann) auf der Gegenseite (in diesem Falle rechts bei linksseitiger Athetose) 
nach operativer Freilegung bewirkte die gleichen Anfälle von Athetose, wie sie 
das Kind sonst darbot. Danach dürften die für die athetotische Bewegung 
verantwortlichen Bahnen ihren Ursprung in der Area 6a« nehmen. Das Stück 
der Area wurde bis zur Hirnkammer operativ entfernt, und damit die Athetose 
beseitigt. Die epileptiformen Anfälle sind seitdem vermindert nach Häufigkeit 
und Stärke. Die histologische Untersuchung lehrte, daß außer der Area 6a« 
noch ein schmaler Teil der Area 4 entfernt worden war. Es fanden sich be- 
stimmte degenerative Veränderungen (Tigrolyse, Kernpyknosen und -ver- 
klumpungen, Zellschwellung, Vakuolisierung des Plasmas, Zellschattenbildung, 
keine besondere Gliareaktion, nur Schwellung und Vermehrung der Oligo- 
dendroglia der weißen Substanz, geringe Vermehrung der Mikroglia in Rinde 
und Mark), außerdem leichte Zellenvermehrung in der weichen Hirnhaut und 
im Endothel der Gefäße, nicht entzündlicher, vielleicht toxischer Art. 

Pagel (Heidelberg). 


Hewer, T. F., Syphilis of the nervous system in the Sudanese. 
(Brain 55, Nr 4, 537, 1932.) 

Ergebnisse der neurologischen Untersuchung von 400 Sudanesen. Die 
Durchuntersuchung der Rückenmarksflüssigkeit zeigte einen hohen Hundertsatz 
von Veränderungen. In 6,74%, bestanden auch klinische Erscheinungen von 
seiten des Nervensystems. In den meisten Fällen waren Gummata oder Gefäß- 
lues anzunehmen. Nur einmal war möglicherweise primäre Optikusatrophie vor- 
handen. Das Fehlen spätsyphilitischer Erkrankung wird einer erworbenen Zell- 
immunität zugeschrieben, auf Grund einer besonderen Allergie, die Teilerschei- 
nung der Syphilis ganz allgemein ist. Abgelehnt werden die übrigen Hypothesen 
wie Verhinderung der Paralyse durch endemische Malaria. Auch in Distrikten, 
wo Malaria ganz unbekannt ist, fehlt die Paralyse. Pagel (Heidelberg). 


Russell, W. R., Cerebral involvement in head injury. A study based 
1938.) examination of two hundred cases. (Brain 55, Nr 4, 449, 
932. 

Die Fälle von Kopftrauma verteilten sich hauptsächlich auf die Altersklasse 
von 20—30 Jahren. Es hatte sich überwiegend um Autounfälle gehandelt. 
Meist waren Männer betroffen. Der Grad der Bewußtlosigkeit galt als Maßstab 
der Stärke der Gehirnveränderungen. Genaue Analyse der Hirnnervenverände- 
rungen sowie derer der höheren Hirnfunktionen. Ziemlich oft wurde Erhöhung 
des Hirndrucks beobachtet, allerdings selten in höheren Graden und ohne 
Parallele mit dem Zustand des Kranken insbesondere seiner Hirnfunktion. 
Zusammenballung von roten Blutkörperchen im Liquor deutet immer auf In- 
fektion und ist stets bei Meningitis vorhanden, ebenso ist Ansteigen der weißen 
Zellen nebst Abfall des Zuckergehaltes ein frühes Zeichen der Hirnhautent- 
zündung. Beim Contrecoup können die subarachnoidalen Blutergüsse weit in 
die Hirnsubstanz eindringen. 3 Hirne von Leuten, die 2—3 Wochen nach dem 
Unfall verstorben waren, konnten untersucht werden. Zweimal bestand Me- 
ningitis. In allen Fällen war eine erhebliche Astrozytenreaktion feststellbar, 
auch weit entfernt vom Ort, der Gewalteinwirkung besonders im Umkreis kleiner 
Blutungen. Die wichtigsten Verwickelungen der Kopftraumen sind Blut- und 
Nasenschleimansaugung in die Lungen, Infektion von Hirn und Hirnhäuten, 
Hirnödem und intrakranielle Blutung. Bei der Therapie ist darauf zu achten 
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und vor allem der Versuch zu machen, den erhöhten Hirndruck vorsichtig 
herabzusetzen. Pagel (Heidelberg). 


Singer, L., und Seiler, J., Untersuchungen über die Morphologie 
der Gliome. Neuere Anschauungen über die Bedeutung der 
fibrillären Glia in den Geschwülsten: das „Gliom“, eine neuro- 
gene Geschwulstform mit gliomesodermalem Stützgerüst. 
(Virchows Arch. 287, 1933.) 

Die 75 Seiten lange Arbeit bringt nach literarischen Vorbemerkungen ein 
Kapitel über die Methodik und die Auswertung der Färbeverfahren. Dann 
kommt die ausführliche Besprechung von 25 Einzelfällen von Hirntumoren, die 
durch zahlreiche Abbildungen illustriert sind. Verff. arbeiten in der Besprechung 
ihrer Befunde immer mehr den Gedanken heraus, daß die in den Geschwülsten 
vorhandene Glia nicht das eigentliche Geschwulstgewebe, sondern den Stroma- 
anteil der Geschwulst darstelle. Sie trennen die Astrozystenglia im Gliom von 
dem eigentlichen Geschwulstparenchym, da sie mit dem blastomatös entarteten 
Gewebe keine Koordination zeigt, sondern mit dem gefäßführenden Binde- 
gewebe das Stroma der Geschwulst bildet. Gliöses und mesenchymales Stütz- 
gerüst sind eine Organisationseinheit. 

Das eigentliche Geschwulstgewebe ist in allen untersuchten Geschwülsten 
ein nach der nervösen Seite hin sich differenzierendes Gewebe. Der Vergleich 
des Gewebsaufbaus der Geschwülste des peripheren Nervensystems mit dem 
des Zentralnervensystems unterstützt diese Auffassung. Verff. unterscheiden 
unausgereifte, reifere, ausreifende auf ausgereifte Geschwülste und nennen 
sie Medulloblastome, retikulärsynzytiale, unreife oder reifere neuromatöse Ge- 
schwülste, oder unreife oder reife zentrale Neurome und schließlich Ganglio- 
neurome. , 

Unter Zugrundelegung dieser Auffassung wird es möglich sein, die Ge- 
schwülste des gesamten Nervensystems unter einem einheitlichen Begriff zu- 
sammenzufassen. Die Einteilung der Gliome nach Cushing und Bailey 
lehnen die Verff. ab. Betrachtet man die fibrilläre Glia als Stromaanteil der 
Geschwulst, so wird man Gliose und Gliomatose als Wucherungen reaktiver 
Art auffassen, die mit einem Geschwulstwachstum nichts zu tun haben. Ueber- 
wiegt in einer Geschwulst die gliöse Faserwucherung, dann liegt nach der Meinung 
der Verff. eine „glioplastische“ Wucherung im Sinn einer ,,desmoplastischen‘‘ 
Wucherung wie beim Faserkrebs vor. Die Mikroglia bleibt auch innerhalb der 
Geschwiilste in ihrer funktionellen Leistung in gleicher Weise erhalten wie bei 
anderen krankhaften Prozessen des Gehirngewebes. W. Gerlach (Basel). 


Kernohan, J. W., Learmonth, J. R., and Doyle, J.B., Neuroblastomas 
and gangliocytomas of the central nervous system. (Brain 55, 
Nr 3, 287, 1932.) 

Beschreibung von 9 einschlägigen Fällen. Fall 1: 16jähriges Mädchen. 
Herausschälung des Tumors (Neuroblastom) der linken Schläfen-Parietalgegend. 
6 Jahre später teilweise Entfernung der rezidivierten Geschwulst — jetzt 
Gangliozytom —, Tod nach wenigen Monaten. Fall 2—9 Gangliozytome, 
zweimal von der Wand der 3. Hirnkammer ausgehend. Bemerkenswert erschien 
in Fall 5 die Einheitlichkeit der Zellform und die Nachahmung von Astro- 
plasten, aber ohne deren färberische und strukturelle Eigenheiten. Es fehlten 
gut differenzierte ausgereifte Ganglienzellen, Gliazellen und Neuroplasten. 
Alle Geschwiilste waren ausgezeichnet durch die Einheitlichkeit der Zellform, 
den großen bläschenförmigen Zellkern mit gut färbbarem Kernkörperchen, 
die Affinität der Zellen zu Silber, die Seltenheit von Achsenzylindern. — Der 
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Zeitraum zwischen Auftreten der ersten Erscheinungen und Stellung der 
Diagnose schwankte von 5 Wochen bis zu 2 Jahren. Die Operation führte in 
keinem Fall zur Heilung. Nur in 2 Fällen war die Geschwulst abgekapselt. 
Der geweblich am höchsten differenzierte und darum für die Therapie aus- 
sichtsreichste Tumor war vom normalen Gewebe nicht abgrenzbar. 
Pagel (Heidelberg). 
Helfand, Mitteilung eines Falles von Hallervorden-Spatzscher 
Krankheit. (Z. Neur. 143, H. 5, 794, 1933.) 

Die im Alter von 25 Jahren gestorbene Kranke war schon mit 11 Jahren 
erkrankt unter dem Bilde einer multiplen Sklerose, zu der sich bulbäre Stö- 
rungen gesellten. Das Gehirn wog 1275 g. Der Globus pallidus und die Zona 
rubra der Substantia nigra waren ausgesprochen rostbraun gefärbt und zeigten 
sehr reichlich Pigment, besonders in großen astrozytären Gliaelementen, aber 
auch in kleinen, abgerundeten, körnchenzellähnlichen Gebilden. Daneben 
fanden sich zahlreiche Pseudokalkkonkremente und ovale kernlose Pigment- 
körper. Die Eisenreaktion war überall sehr stark. Die Ganglienzellen waren 
an Zahl nicht wesentlich vermindert, die Markfasern nicht auffallend gelichtet. 
Scharlachfärbbare lipoide Substanzen fehlten. Die faserige Glia war deutlich 
vermehrt. Die degenerativen Erscheinungen im Striatum waren dagegen viel 
stärker ausgeprägt. Die Ganglienzellen waren fast melaninfrei, der Nucl. 
dentatus enthielt kein Eisen. In den kleineren Pyramidenzellen der 5. und 6. 
Schicht der Hirnrinde lagen homogene, argentophile Einlagerungen, die wahr- 
scheinlich der Ausdruck einer Stoffwechselstörung sind. Schütte (Langenhagen). 


Bergstrand, Ueber das sogenannte Astrozytom im Kleinhirn. 
(Virchows Arch. 287, 1933). 

Verf. berichtet über 9 Fälle von sogenannten Astrozytomen im Kleinhirn, 
kommt aber zu dem Ergebnis, daß sie wohl ein besonderes Symptom geben, 
klinisch besonders begrenzt sind, aber kaum den Namen Astrozytom verdienen. 
Verf. schlägt, da es sich um Geschwülste embryonalen Ursprungs handelt, 
die Bezeichnung Gliozytome embryonale vor. W. Gerlach (Basel). 


Critchley, M., and Earl, C. J. C., Tuberose sclerosis and allied con- 
ditions. (Brain 55, Nr 3, 311, 1932.) 

Die Arbeit stützt sich auf 29 Fälle, die genau neurologisch, dermatologisch 
und psychologisch durchuntersucht sind. Auch die makroskopischen und histo- 
logischen Veränderungen von 8 Fällen werden beschrieben. In einem Fall be- 
stand — klinisch diagnostizierte — Stenose des Aortenkonus, Schrumpfung und 
Fibrose der Papillarmuskeln der linken Kammer. In allen 4 zur Oeffnung 
gekommenen Fällen wurden Nierengeschwülste gefunden (,,Peritheliom™, ge- 
mischte unreife Sarkome), einmal Knötchen in der Wand des Zwölffingerdarms 
ebenfalls von sarkomatösem Gepräge. Als unvollständige klinische Formen von 
tuberöser Sklerose (,Epiloia‘“) werden diskutiert: alleiniges Adenoma sebaceum, 
Adenoma sebaceum mit Epilepsie ohne Geistesstörung, Adenoma sebaceum mit 
Zeichen von Hirntumor, alleinige Eingeweidegeschwulst (einschließlich Netzhaut- 
tumoren). Die Häufigkeit der Verbindung mit den Zeichen der Recklinghausen- 
schen Krankheit scheint überschätzt worden zu sein. Pagel (Heidelberg). 
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Technik und Untersuchungsmethoden 


—— 


Einarson, Larus, Methode zur progressiven selektiven Farbung 
der Nisslschen und der Nuklearsubstanz in Nervenzellen. 
[A method for progressive selective staining of Nissl und 
nuclear substance in nerve cells.] (Amer. J. Path. 8, Nr 3, 1932.) 


8 verschiedene Methoden werden angegeben, die ausgezeichnete Resultate fiir die 
Farbung der Nisslschen Substanz und der Kernsubstanz in Nervenzellen ergeben. 12 Ab- 
bildungen in schwarz-weiB lassen die Vorziiglichkeit der angewandten Farbetechnik er- 
kennen. Die Einzelheiten müssen im Original nachgelesen werden. 

W. Fischer (Rostock). 


Vizioli, F., Die Dubrauszkysche Methode für die Mikroglia. Modi- 
fikation der Bolsischen Methode für die in Formol fixierten 
Stücke. [Il metodo di Dubrauszky per la microglia. Modifica- 
zione al metodo di Bolsi per i pezzi provenienti dalla formalina.] 
(Riv. Neur. 5, F. 2, 165, 1932.) 


Die Gefrierschnitte (20—25 u) von in Formol fixierten Stücken werden in Aqua 
destillata gelegt und durch die vom Verf. modifizierte Dubrauszkysche Flüssigkeit geführt 
(d.h. Aqua dest. 100ccm + Formol 6ccm + Na-Karbonat gr. 6 + 5 Tropfen 15—20proz. 
Ammoniak, wo sie von einer halben Stunde bis zu vielen Tagen bleiben können. Dann 
für wenige Minuten in ammoniakales Glyzerin (nach Bolsi). In 2proz. Ag nitricum 
nicht mehr als 15”. Nachher langdauernde Reduzierung (1—2 Stunden) in 30 °/o9iges 
Formol (mit Zusatz von 5—6 Tropfen von einer Lösung von 10proz. Ag nitricum pro 
100 ccm). Das Waschen in Aqua destillata wird wiederholt. Alkohol, Xylol und 
Balsam. 

Die Mikroglia ist schwarz auf gelbbraunem Boden. Die Methode, die eine Kom- 
bination der Dubrauszkyschen und der Bolsischen ist, gelingt fast immer bei pathologi- 
schem menschlichem Material, auch wenn dieses lange (2—3 Jahre) in Formol geblieben 
ist; bei normalem Material hat sie keinen Erfolg. G. Patrasst (Florenz). 


Jedlowski, P., Neue Methode zur raschen Imprägnierung der Neu- 
roglia. [Nuovo metodo per la rapida impregnazione della nevro- 
glia.] (Riv. sper. Freniatr. 56, F. 3, 660, 1932.) 

Man behandelt die Gefrierschnitte (10—20 u) der in Formol fixierten Stücke 3—5” 
mit einer Lösung zu gleichen Teilen von Pyridin und Aqua dest.; darauf werden sie für 
3—4’ durch eine 2proz. Lösung von Ag. nitricum bei 48—50° (in 3 Kapseln) geführt; 
5—10’ lange Behandlung mit folgenden Reduzenten: Hydrochinon 0,15 g + 15 ccm 
Formol + Aqua dest. 70, bei 50°; 5—10’ langes Waschen in Aqua dest ` sehr kurze 
Vergoldung in Goldchlorid 4/599, Fixierung für 2—3’ in einer 5proz. Lösung von Na- 
Thiosulfat in Alkohol bei 50°; Abspülung, Alkohol, Xylol, Balsam. In pathologischen 
Gehirnen wurden besonders klare Ergebnisse erzielt. G. Patrassi (Florenz). 


Foot, Nathan Chandler, Wirkung verschiedener Fixierung auf die 
Silberimprägnation von Nerven in Paraffinschnitten. [The 
effect of different types of fixation on the silver impregnation 
of paraffin sections of peripheral nerve.] (Amer. J. Path. 8, Nr 6, 


1932.) 
Der Ausfall einer Silberimpragnation (modifizierte Cajal-Methode) nach der ange- 
wandten Fixierung wird untersucht. Alkoholfixierung — besser Kombination von 


Alkohol, Chloroform und Eisessig — gibt wohl die beste Imprägnation. Formalinfixierung 
macht etwas Verzerrung der Neuronen und bewirkt auch eine Veränderung des Myelins. 
Noch mehr in diesem Sinne wirkt die Chromfixierung, die noch mehr auf die Lipine 
einwirkt. Säurefixation wie in Bouins Lösung läßt die bindegewebigen Elemente mehr 
hervortreten und läßt die Neuronen anschwellen. W. Fischer (Rostock). 


Wilder, Helenor Campbell, Silberimprägnation von Glia und 
Nervenfasern in Paraffinschnitten nach Formalinfixierung. 
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[Silver impregnation of glia and nerve fibers in paraffin sections 
after formalin fixation. (Amer. J. Path. 8, Nr 6, 1932.) 


Folgende Methode wird für die Darstellung von Nervenfasern und Glia in Paraffin- 
schnitten empfohlen. 

‚Fixierung in 10% Formalin. Paraffineinbettung. 

Schnitte in Xylol, Alkohol, dest. Wasser, sodann !/, Stunde in 34 % Bromsäure. 
Waschen 10—20 Sekunden in dest. Wasser, UebergieBen des Schnittes mit 1 % Urannitrat- 
lösung höchstens 5 Sekunden. Wieder 10—20 Sekunden in destilliertem Wasser, sodann 
20 Sekunden in Silberdiaminohydroxyd (5 ccm einer 10,2 % Silbernitratlösung, dazu 
tropfenweise Ammoniak, bis Niederschlag gelöst. Hierzu 5 ccm einer 3,1 % NaOH- 
Lösung, Niederschlag mit einigen Tropfen Ammoniak lösen. Auf 50 ccm mit dest. Wasser 
verdünnen). 2 Sekunden in dest. Wasser, sodann Schnitte einzeln reduzieren in: 50 ccm 
dest. Wasser mit Zusatz von 0,5 ccm 40 % neutralem Formalin und 1,5 ccm 1 % Uran- 
nitrat. Hier so lange bewegen, bis kein brauner Farbton mehr abgeht. Auswaschen in 
dest. Wasser, nachfärben mit Eosin (eventl. auch noch mit Hämatoxylin); Alkohol, 
Xylol, Balsam. Nervenfasern, Glia- und Ganglienzellen schwarz. W. Fischer (Rostock). 


Foot, Nathan Chandler, Zwei Silberimprägnationsmethoden für 
Paraffinschnitte von Präparaten von Nervenfasern. [Two simple 
methods for the silver impregnation of nerve fibers in paraffin 
sections of the central and peripheral nervous system.] (Amer. 
J. Path. 8, Nr 6, 1932.) 


Methode zur Darstellung von Nervenfasern in Paraffinschnitten vom zentralen 
und peripheren Nervensystem. Fixation längstens 5 Stunden nach dem Tode. 

1. Silbernitratmethode. 1—12 Stunden in Pyridin-Glyzerin (2:1). Waschen 
in 95% Alkohol, dann destilliertes Wasser. Imprägnieren 12 Stunden und länger in 
10 % Silbernitratlösung im Brutschrank. 2mal in dest. Wasser waschen. Entwickeln 
20 Minuten in 5 % neutralem Formalin 0,5 % Pyrogallol, waschen in Leitungswasser, 
sodann 5 Minuten in Goldtonbad (1:500 wässeriges Goldchorid, eventuell mit 2 % Eis. 
essigzusatz). Waschen, verstärken in 1 % Formalinlösung mit 2% Oxalsäure, 5 Minuten. 
Waschen, fixieren 5 Minuten in 5 % wässeriger Natriumthiosulfatlösung. Waschen, 
entwässern, Xylol, Balsam. 

2. Rogers Methode. Am besten Formalinfixation. Paraffinschnitte nach Alkohol 
in 2% Ammoniaklösung 12 Stunden. Dann in 80% Alkohol, imprägnieren im Brutschrank 
in 40 %, Silbernitratlösung 20 Minuten. Waschen in dest. Wasser. Sodann 5 Minuten in 
20% Formalin, nachher in 5%, Formalin. Schnitte mit Löschpapier abtupfen. Auftropfen 
einer ammoniakalischen Silberlösung (Ammoniak tropfenweis in 20 ccm einer 20 % 
Silbernitratlösung, bis der Nierderschlag eben gelöst ist, dazu weitere 10 Tropfen Am- 
moniak, verdünnt ferner mit 20 ccm destilliertem Wasser). Nicht waschen! Entwickeln 
in 20% Formalin etwa 5 Minuten. Waschen in dest. Wasser, Goldtonbad (Goldchlorid 
1: 300, mit 2%, Eisessigzusatz). Weiterbehandlung wie bei 1. Die unter 1. genannte Me- 
thode ist vielleicht die geeignetste. Als Fixationsmittel ist am besten zu wählen: absol. 
Alkohol 6 Teile, Chloroform 3 Teile, Eisessig 1 Teil, 24 Stunden lang; sodann absoluter 
Alkohol, Chloroform, Paraffineinbettung. W. Fischer (Rostock). 


Teilbericht über die 5. Tagung der Deutschen Tuberkulose- 
Gesellschaft am 19. und 20. Mai 1932 in Bad Harzburg 
(Beitr. Klin. Tbk. 81, H. 1/2, 1932) 


F. Neufeld (Berlin): Eröffnungsansprache. 


Nach Worten der Begrüßung und einer kurzen Würdigung der Verdienste Robert 
Kochs geht der Redner auf die durch neuere Untersuchungen (Bruno Lange und 
Ghon) wieder zweifelhaft gewordene Anschauung ein, daß wiederholte und massive In- 
fektionen mit Tuberkelbazillen einen sehr ungünstigen Einfluß auf die Tuberkulose 
des frühen Kindesalters haben sollen. Diese neue Anschauung geht so weit, daß für ein- 
mal infizierte tuberkulinpositive Kinder ein weiteres Verweilen im tuberkulösen Milieu als 
nicht nennenswert gefährlich bezeichnet wird. 
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Ferner erinnert Redner an Untersuchungen von Bruno Lange iiber die Quantitat 
der ersten Tuberkuloseinfektion. Danach soll die Quantität der aufgenommenen Bazillen 
keine wesentliche Rolle spielen, da praktisch lediglich eine Infektion mit einzelnen Ba- 
zillen in Frage kommt, ganz im Gegensatz zu der Infektion durch andere Eingangspforten, 
vor allem im Gegensatz zur Fütterungsinfektion. Hier können unter Umständen sogar 
recht große Mengen von Erregern aufgenommen werden. Welche Folgen entstehen, 
wenn einmal extrem große Mengen, wie sie bei natürlicher Ansteckung kaum je in Frage 
kommen, geschluckt werden, das haben mit völliger Uebereinstimmung mit Fütterungs- 
versuchen an Tieren die Vorkommnisse in Lübeck gezeigt. In der Tat können einzelne 
Tuberkelbazillen, ja vielleicht jeder einzelne lebende und virulente Bazillus, der in die 
feinsten Verzweigungen der Atemwege gelangt, hier mit Sicherheit einen typischen 
Primärherd hervorrufen. Andererseits hat sich ergeben, daß die Filterwirkung der Bron- 
chialverzweigungen derart ist, daß größere Teile, sei es in Form von Staub oder feuchten 
Tröpfchen, praktisch kaum je bis in die Alveolen gelangen. Nicht die Tröpfchen, also 
nicht der unmittelbare Kontakt mit hustenden Schwindsüchtigen, sondern die Infektion 
durch trockenen Staub spielen die Hauptrolle. Als neuer Befund wird erwähnt, daß 
einzelne Bazillen oder kleinste Verbände von Bazillen für sich als Staub in der Luft 
schweben können, also nicht nur an kleinsten Fäserchen und Staubkörnchen haften, 
wie das früher vorgestellt wurde. 

Schließlich entwickelte Redner das Programm der Tagung, erwähnt kurz die Vor- 
kommnisse bei der Fütterungsinfektion nach Calmette in Lübeck und gedenkt der ver- 
storbenen Mitglieder der Gesellschaft. 


H. Loeschke (Greifswald): Die hämatogenen Tuberkulosen (Pathol.-anat. 
Referat). 

Bei einer Besprechung der hämatogenen Tuberkulosen kann von vornherein 
zwischen den Tuberkulosen, deren hämatogene Entstehung ohne jeden Zweifel und all- 
gemein anerkannt ist, und jenen Formen, bei denen ein sicherer Beweis der hämatogenen 
Entstehung nicht geliefert werden kann, unterschieden werden. Von den sicher hämato- 
genen Tuberkulosen muß an erster Stelle die Bazillämie im Sinne von Liebermeister 
genannt werden. Die Lehre von der Bazillämie sagt, daß sich bei fast sämtlichen, an 
aktiver Tuberkulose Erkrankten Tuberkelbazillen im strömenden Blute nachweisen 
lassen, ohne daß es zur Ansiedlung dieser Bazillen kommt. Trotzdem büßen dabei die 
Bazillen ihre Lebensfähigkeit nicht ein. Redner legt Wert auf die Tatsache, daß die 
Bazillen im Blute vorhanden sind, ohne tuberkulöse Manifestationen auszulösen. Daraus 
schließt er, daß der allergische Körper Abwehrkräfte besitzt, die den Einzelbazillus im 
Blut und Gewebe blockieren, ihm die Fähigkeit nehmen, sich anzusiedeln und zu ver- 
mehren. Das ist wichtig für die Deutung anderer Erscheinungsformen hämatogener 
Tuberkulosen. 

Als Gruppe von Erscheinungsformen, die augenscheinlich auch mit Bazillämie 
einhergeht, die zwar Gewebsreaktionen macht, aber doch meist nur Reaktionen, die 
histologisch keine charakteristischen Tuberkel bilden, werden die tuberkulösen Exantheme, 
die rezidivierenden Phlyktänen und manche rheumatischen Erscheinungsformen er- 
wähnt. Hierbei wird an lokale Ueberempfindlichkeit gedacht. Redner läßt es offen, wie 
weit rheumatische Erkrankungen überhaupt ins Gebiet der Tuberkulose gehören. Als 
weitere Form sicher hämatogener Tuberkulose wird die Sepsis tuberculosa gravissima 
erwähnt. Hierbei finden sich in allen Organen größere Herde, die ausgedehnte Gewebs- 
nekrosen zeigen, ohne daß es in den erkrankten Stellen zu einer wesentlichen Abwehr- 
reaktion der Gewebe kommt. In den Herden finden sich ungeheuer reichlich Tuberkel- 
bazillen. Auch die Lymphbahnen sind voll von Bazillen, ebenso die Lymphknoten. 
Es handelt sich hierbei um eine Ueberschwemmung des Körpers mit Bazillen, die meist 
von verkästen Mesenterialdrüsen ausgeht, bei der die Anergie oder Dysergie des Körpers 
charakteristisch ist. Es findet sich ein völliges Darniederliegen der Abwehrkräfte, das den 
Bazillen starke Anreicherung, Ausbreitung und Entfaltung starker Giftwirkung gestattet, 
ein Zustand, der an das Verhalten des Körpers gegen die Primärinfektion erinnert und 
wohl auch in gewisser Parallele zu ihr steht. Bei dieser Gelegenheit erwähnt der Redner 
einen eigenen Fall von Sepsis tuberculosa gravissima bei einem 4 Wochen nach der Geburt 
verstorbenen Kinde, das von der an Miliartuberkulose verstorbenen Mutter infiziert war. 

Weiterhin wird die Miliartuberkulose erwähnt. Was die histologischen Befunde 
bei ihr betrifft, so wird Wert auf die Feststellung gelegt, daß die erste Reaktion auf die 
bakteriell-toxische Schädigung die Gewebsnekrose mit anschließender exsudativer Ent- 
zündung darstellt und daß erst dann produktive Gewebsreaktionen, Bildung von Epi- 
theloidzellen um den exsudativ-nekrotischen Herd herum einsetzt. Für die Entstehung 
der Miliartuberkulose wird die Bedeutung der Intimatuberkel nicht anerkannt. Auch die 
Immunitätsdurchbrechung als ausschließliche Ursache der allgemeinen Miliartuberkulose 
hält nach Anschauung des Redners einer Kritik nicht stand. 
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Seine Meinung geht dahin, daß ein mit der Blutbahn in direkter Verbindung 
stehender Herd eine starke Bazillenanreicherung zeigt, und daß ein solcher tuberkulöser 
Herd durch Erweichung und Verflüssigung geeignet wird, größere Bazillenmengen auf 
einmal in die Blutbahn auszuschwemmen. Bei einer solchen Ausschwemmung wird es 
sich im allgemeinen nicht um Einzelbazillen, sondern um zusammengeballte Bazillen- 
gruppen handeln. Wo und wie dieser Durchbruch stattfindet, scheint dem Redner für 
das Gesamtbild weniger wichtig. 

In ähnlicher Weise soll auch die Entstehung der einzel- und zerstreutherdigen 
hämatogenen Generalisierungen der Tuberkulose zu denken sein. Auch für sie nimmt der 
Redner direkte Durchbrüche tuberkulösen Materials in die Blutbahn an. Der einzige 
Unterschied gegenüber der allgemeinen Miliartuberkulose liegt darin, daß bei diesen 
Formen nur ganz geringe Mengen verkästen, bazillenhaltigen Materials zum Einbruch 
in die Blutbahn kommen. 

Während bei allen Tuberkulosen, die im Bereich des großen Kreislaufs auftreten, 
die Entscheidung, ob sie hämatogen entstanden sind, relativ leicht ist, sind im Gebiet 
des Lungenkreislaufs auftretende Herde meist sehr schwer als sicher hämatogen entstanden 
zu erweisen. Einfach wird diese Entscheidung nur bei den ganz ausgesprochenen Miliar- 
tuberkulosen mit gleichmäßiger Tuberkelausstreuung in allen Teilen der Lunge, vor allem 
dann, wenn auch im großen Kreislauf miliare Tuberkel zu finden sind. Nach Art der Herde 
wird man also die Entscheidung, ob hämatogen oder bronchogen entstanden, nicht treffen 
können, höchstens wird man bei akut entstehenden, größeren exsudativen Herden durch- 
aus der bronchogenen Ehtstehung den Vorzug geben müssen, denn bei der sicher hämato- 
genen Tuberkulose kennen wir größere, etwa käsigen Infarkten entsprechende Herde 
nur dann, wenn ein Tuberkeleinbruch direkt in die peripheren, das Infarktgebiet ver- 
sorgenden Arterienäste erfolgt. Solche Einbrüche sind sehr selten. 

Als Quellen für hämatogene Besiedlung der Lungen würde man folgendes zu 
prüfen haben: 

1. Bazilleneinbrüche in das Venensystem des großen Kreislaufs. 

2. Tuberkulosen des Lymphabstromgebietes der Lunge, deren Bazillen gegebenen- 
falls mit dem Lymphstrom über den Venenwinkel die obere Hohlvene und damit 
den Anschluß an den Lungenkreislauf erreichen. 

3. Tuberkulose der Lunge, deren Bazillen erst den großen Kreislauf ungehemmt 
durchlaufen müßten, um dann wieder in der Lunge zu landen. 

Bazilleneinbrüche in das Venensystem des großen Kreislaufs können entweder 
aus tuberkulösen Organen dieses Kreislaufgebietes erfolgen oder auch als direkte Ein- 
brüche verkäster bronchialer und paratrachealer Lymphknoten in die Vena cava superior 
oder in die Vena azygos. Fälle, in denen im Verlauf von Organtuberkulosen des großen 
Kreislaufs derartige Lungenherde in einer bisher tuberkulosefreien Lunge auftraten, 
sind vor allem bei den sogenannten chirurgischen Tuberkulosen bekannt und haben als 
sichere Beispiele hämatogen entstandener Lungentuberkulosen zu gelten. Ob ihre weitere 
Ausbreitung intrakanalikulär oder auf dem Blutwege durch erneute Streuung aus dem 
ursprünglich peripheren Quellgebiet erfolgt, ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden. 
Vor allem werden alle primär in größerem Umfange in exsudativer Form auftretenden 
Herde für nichthämatogen gehalten werden müssen. 

Solche, von chirurgischen Tuberkulosen oder auch sonstigen Quellen ausgehende, 
hämatogene Lungentuberkulosen werden in der Regel als Einzelherde oder spärliche, 
in der ganzen Lunge beiderseits auftretende zerstreute Herde erscheinen. Haben wir diese 
gleichmäßige Verteilung der Herde auf beiden Lungen nicht, sondern nur in einer Lunge, 
oder womöglich nur in einem Lungenlappen ein gehäuftes Auftreten von Herden, so 
werden wir von vornherein die hämatogene Entstehung ablehnen und eine bronchogene 
Streuung diagnostizieren müssen. 

Der über den Lymphweg gehenden Bazilleneinschwemmung ins Blut möchte Redner 
nur eine ganz nebensächliche Bedeutung für die Entstehung hämatogener Lungenherde 
zusprechen, insbesondere dann, wenn die tuberkulösen Herde erst einmal wie die alten 
Primärkomplexe umkapselt und verkalkt sind. 

Die Möglichkeit einer Besiedlung gesunder Lungenteile von pulmonalen Einbruchs- 
stellen auf dem Blutwege wird wohl zugegeben, wenn sich Herde auch gleichzeitig im 
Gebiet des großen Kreislaufs finden. Solche Entstehung tritt hinter der bronchogenen 
Streuung zurück. 

Die von Anders und Schmöe aufgestellte Theorie, nach der die Tuberkulose 
der pleuralen Lymphknoten ein Ausdruck hämatogener Tuberkuloseausbreitung sei, er- 
scheint dem Redner einstweilen nicht hinreichend begründet. 

Die Spitzentuberkulose des Jugendlichen wird vielfach als endogene, hämatogene 
Reinfektion vom alten, noch nicht völlig abgeheilten Primärkomplex angesehen. Redner 
bezweifelt ihre hämatogene Entstehung, denn er fand sie immer nur dann, wenn der 
Primärherd teilweise eingeschmolzen, mit dem Bronchus in Verbindung stand, und nie 
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als Einzelherde, sondern immer als in einer oder auch beiden Lungen verstreute Herde, die 
in der Nachbarschaft des Primärherdes am dichtesten zu sein pflegten. Bei ihnen fehlt 
der Beweis hämatogener Entstehung. 

Die Spitzentuberkulose des Jugendlichen und Erwachsenen tritt als produktive 
Tuberkulose in der eigentlichen Spitze auf und breitet sich von dort aus. Für sie wird 
vom Redner die exogene Reinfektion als wahrscheinlich hingestellt. 


Auch für das Frühinfiltrat und die Aschoff-Puhlschen Reinfektionsherde lehnt 
Redner von vornherein die Möglichkeit einer hämatogenen Entstehung ab. Alle vom 
Redner verfolgten Fälle von Frühinfiltraten ließen sich als bronchogene Aspirations- 
metastasen erweisen, die ihren Ausgang in der Regel von einer Bronchialwandverkäsung 
nahmen, die im Bereich einer Spitzentuberkulose aufgetreten war. Eine exogene Aspi- 
ration von Material, das groß genug wäre, um ein Frühinfiltrat zu verursachen, scheint 
dem Redner beim allergischen Menschen unwahrscheinlich. 


H. Ulrici (Sommerfeld): Die hämatogene Tuberkulose. 


Von allen Bildern hämatogen entstandener Tuberkulose sondert sich für den 
Kliniker vor allem die akute, hämatogene Miliartuberkulose ab. Dabei zeigen gerade 
die subchronischen Formen mit dem anatomisch recht verschiedenen Alter der Gewebs- 
läsion, daß diese Ueberschwemmung des Körpers mit Tuberkelbazillen durch Wochen 
und Monate fortbesteht. Entweder findet also eine Vermehrung der Bazillen im Blut, 
oder aber ein kontinuierliches Fließen aus der Infektionsquelle statt. Da eine Vermehrung 
im Blut kaum in Frage kommt, bleibt einmal als Ursache dieser Einschwemmung der 
Weigertsche Venentuberkel, oder aber andere mit der Blutbahn in Verbindung stehende 
Erweichungsherde. 

Als zweite, anatomisch und klinisch gut gekannte Gruppe der hämatogenen Tuber- 
kulosen wäre die sogenannte progressive Durchseuchung herauszustellen. Als das Wesen 
dieser chronischen Durchseuchung dürfen wir das diskontinuierliche FlieBen der Blut- 
infektionsquelle ansehen, denn sie ist ja gekennzeichnet durch die in Abständen sich 
folgenden hämatogenen Metastasierungen im Bereich des großen und kleinen Kreislaufs. 


Hierbei nimmt eine besondere Stellung die tuberkulöse Erkrankung der Pleura ein. 
Nach Anschauung des Redners ist die isolierte, exsudative Pleuritis so häufig der Auftakt 
der protrahierten hämatogenen Streuung, daß er sie generell als hämatogen entstanden 
ansehen möchte, und zwar auch die Fälle, bei denen im weiteren Verlauf nur im kleinen 
Kreislauf manifeste tuberkulöse Herde erkennbar werden. 


Die protrahierte Durchseuchung setzt nach den Erfahrungen des Redners so gut 
wie regelmäßig hämatogene Herde auch im Bereich des kleinen Kreislaufs. Aus der 
klinischen Erfahrung über wiederholte Streuung im großen Kreislauf muß man sie 
auch für den kleinen Kreislauf ohne weiteres unterstellen. Da aber in der Lunge bei 
Anwesenheit eines aktiven tuberkulösen Prozesses die hämatogene Entwicklung durch- 
kreuzt wird von der lokalen intrakanalikulären Ausbreitung, ist hier die Diagnose außer- 
ordentlich schwer. 

Auch der einmalige hämatogene Schub kann der klinischen Diagnose und Analyse 
große Schwierigkeiten bereiten. Mit der klinischen Diagnose ,,Einmaliger Schub‘ darf 
man nicht die Vorstellung verbinden, daß solch eine Aussaat zeitlich eng und scharf 
begrenzt sei und eine kleine Zahl von Bazillen einmalig der Blutbahn zugeführt werde. 
Es handelt sich vielmehr um eine zeitlich nicht ganz eng begrenzte und quantitativ 
reichliche Ueberschwemmung der Blutbahn mit Bazillen, auch wenn von diesem ein- 
maligen Schub klinisch nur wenig erkennbar ist. 

Neben diesen manifesten Schüben kennt die Klinik auch sogenannte diskrete oder 
oder blande Streuungen. Daß es diese geringfügigen Streuungen gibt, beweisen Zufalls- 
befunde bei Lungenröntgenaufnahmen, die neben dem typischen verkalkten Primär- 
komplex isolierte oder multiple Kalkherdchen im Lungenfeld zeigen. Sie gehören wohl 
überwiegend der frühsekundären Periode an und haben für die Entstehung der tertiären 
Lungentuberkulose eine gewisse Bedeutung, da als Ausgangspunkt der tertiären Tuber- 
kulose ein exazerbierter alter Kalkherd in Frage kommt. 

Die klinische Diagnose der hämatogenen Lungentuberkulose stützt sich einerseits 
auf den Befund extrapulmonaler tuberkulöser Herde oder richtiger tuberkulöser Er- 
krankungen, denn wir finden die extrapulmonalen Herde nur, wenn sie als Erkrankungen 
in Erscheinung treten, andererseits im wesentlichen auf das Röntgenbild. Die extra- 
pulmonale Tuberkulose als Hauptkrankheit oder als Nebenbefund gibt uns wohl das 
Recht, die gleichzeitige Lungentuberkulose als hämatogenen Prozeß anzusprechen. 

Häufig resultiert aus dem einmaligen hämatogenen Schub die isolierte Tuberkulose, 
sei es als Knochentuberkulose, Lungentuberkulose oder Urogenitaltuberkulose. Die 
jeweilig dominierende Form bleibt klinisch häufig eine isolierte Erkrankung. 
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Jede Lungentuberkulose bei progredienter, extrapulmonaler Tuberkulose muß 
wohl ohne weiteres als endogen entstanden gelten. Die Lungentuberkulosen solcher 
Art zeigen im übrigen durchweg ein Zustandsbild, das für die hämotogene Entstehung 
charakteristisch ist. Die Röntgenogramme imponieren oft, ja überwiegend ohne weiteres 
als Bilder hämatogener Tuberkulose durch die ausgedehnte kleinherdige Streuung, 
meist über beide Lungenfelder gleichmäßig hin, häufig unter ausgesprochener Bevor- 
zugung der oberen Lungenpartien. Nicht so selten sind kleinherdige Streuungen auf eine 
Seite beschränkt, zuweilen wiederum im Oberfeld, zuweilen keilförmig, also infarktähnlich 
in den mittleren, selten unteren Partien einer Seite oder auch beider Lungen. Die Bilder 
sollen so charakteristisch sein, daß man sich versucht fühlt, auch beim Fehlen peripherer 
Metastasierungen die hämatogene Genese herauszulesen. Hierbei darf jedoch nicht 
übersehen werden, daß die typische bronchogene, kleinherdige Streuung aus der Kaverne 
auch z. B. nach der Lungenblutung oder z. B. als Aspirationsaussaat nach der Inhalations- 
narkose der hämatogenen Streuung nach Sitz und Herdanordnung täuschend ähnlich 
sein kann. 

Die pathologische Anatomie kennt noch ein besonderes typisches Merkmal der 
hämatogenen Lungentuberkulose: die sogenannte Lochkaverne, die vielleicht mit der 
sogenannten Intervallkaverne identisch ist. Sie stellt sich anatomisch dar als ein fast 
randloser Substanzverlust nach Gewebsverkäsung und Einschmelzung. Auch für sie 
gilt jedoch die Schwierigkeit der Unterscheidung von sogenannten Frühkavernen, die 
aus dem akuten Infiltrat und damit ohne Zweifel nicht selten aus dem Superinfektions- 
herd entstehen. 

Zum Schluß erwähnt der Redner die sogenannte blande oder mitigierte Streuung, 
die er besser als abortive, hämatogene Tuberkulose bezeichnet haben will. Für sie gibt 
er die Möglichkeit späterer Exazerbation zu, doch hält er sie nicht für sicher. Was das 
klinische Bild der blanden Streuung betrifft, so warnt er vor Verallgemeinerungen, wie 
sie besonders Neumann und Starlinger gebracht haben. Hierzu wird betont, 
daß die Tuberkulose kein Deckmantel sein darf für konstitutionelle Insuffizienz und 
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Originalmitteilungen 


Otto Lubarsch + 


Am 1. April dieses Jahres ist in Berlin im 74. Lebensjahre Otto 
Lubarsch verstorben, welcher viele Jahre hindurch in der ersten Reihe der 
deutschen Pathologen gestanden und 12 Jahre die ordentliche Professur an der 
Universität Berlin innegehabt und das von Rudolf Virchow gegründete 
Institut geleitet hat, bis er 1928 von seinem Amte zurücktrat. Auch nach 
seiner Pensionierung hat er bis 2 Wochen vor seinem Tod im Institut weiter- 
gearbeitet. Im vorigen September trat ein leichter apoplektischer Insult ein; 
eine Thrombose der sklerosierten Koronararterie mit folgendem Herzinfarkt 
hat dem von unermüdlichem Arbeitsdrang erfüllten Leben eine Ende gesetzt. 

Die Eigenart dieser herben Persönlichkeit, welche in allen Abschnitten 
des Lebens durch schwere Kämpfe gehen mußte, ist gewiß den meisten, die ihn 
kannten, erst verständlich geworden durch die Schilderung seines Lebens und 
Denkens, welche er als 70jahriger veröffentlicht hat. Das Buch läßt erkennen, 
mit welchen Schwierigkeiten er belastet war. Sie lagen in dem Suchen nach 
innerem Ausgleich zwischen dem tiefen deutschen Vaterlandsgefühl und der 
jüdischen Abstammung; als junger Mann war er zum Christentum übergetreten 
und vertrat sein Leben hindurch die Ueberzeugung, daß das Aufgehen der 
deutschen Juden im Volksganzen das erstrebenswerte Ziel sei. Die Leiden- 
schaftlichkeit, mit welcher er für dieses und seine anderen Ideale eintrat, führten 
zu vielen Zerwürfnissen. Wenigen war bekannt, daß neben der pathologischen 
Wissenschaft, welche Lubarschs ganzes Wesen zu erfüllen schien, tiefe philo- 
sophische und geschichtliche Interessen und Kenntnisse und musikalische 
Neigungen Raum hatten. 

Seine Wesensart brachte es mit sich, daß er länger als andere um eine 
gesicherte Stellung kämpfen mußte. In den Jahren seiner wissenschaftlichen 
Ausbildung durchlief er an verschiedenen Instituten Assistentenstellen, in 
Gießen bei Boström, in Breslau bei Ponfick, in Zürich bei Klebs und 
in Rostock bei Albert Thierfelder. So hat er nicht unter dem einheit- 
lichen Einfluß eines Aelteren gestanden, zu keiner Schule gehört. Am nach- 
haltigsten hat auf ihn v. Recklinghausen gewirkt, bei welchem er während 
seiner klinischen Studienzeit in Straßburg Vorlesungen hörte und im Labora- 
torium arbeitete; in dieser Zeit reifte sein Entschluß, pathologischer Anatom 
zu werden. Seine akademische Tätigkeit begann in Zürich, wo er Privat- 
dozent wurde; in Rostock wurde sie fortgesetzt, dann aber unterbrochen, als 
er im Jahre 1899 nach Posen ging, wo in Verbindung mit dem Hygienischen 
Institut eine pathologische Abteilung gegründet werden sollte, deren Be- 
stimmung es war, als ärztliche Fortbildungsanstalt zu dienen und den deutschen 
Einfluß im Lande zu heben. Lubarsch hat 44, Jahre unter schwierigen Ver- 
hältnissen diese Stellung innegehabt und der Aerzteschaft wertvolle wissen- 
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schaftliche Anregung geboten. 1904 verließ er sie und übernahm für 1 Jahr 
die Tätigkeit des Prosektors an dem von Schweninger geleiteten Krankenhaus 
in Lichterfelde. Von hier wurde er 1905 nach Zwickau an das Staatliche Kranken- 
stift als Vorsteher des zu errichtenden Pathologisch-Bakteriologischen Labo- 
ratoriums berufen, und damit begann die ruhige und ungestörte Entwicklung 
des Arbeitslebens, in welchem Lubarschs Bedeutung als Forscher und später 
als akademischer Lehrer zu voller Geltung kommen konnte. Im Frühjahr 
1907 erfolgte die Uebersiedelung als Professor an die Akademie in Düsseldorf, 
1913 an die Universität Kiel als Nachfolger von A. Heller und 1917 an Stelle 
von J. Orth nach Berlin, seiner Vaterstadt. 

Seitdem in Jahre 1888 im 111. Band von Virchows Archiv eine Arbeit 
Lubarschs über Krebs und Tuberkulose erschienen ist, ist sein Name einer 
der verbreitetsten in der pathologischen Literatur bis zum heutigen Tag. 
Neben den eigenen Arbeiten haben daran die Begründung und Herausgabe 
der „Ergebnisse der allgemeinen Pathologie“ in Gemeinschaft mit Ostertag, 
ferner die Schriftleitung des von Henke ins Leben gerufenen Handbuchs 
der speziellen pathologischen Anatomie und die Herausgabe von Virchows Archiv 
seit 1920 einen großen Anteil. In den beiden ersteren Unternehmungen ist 
eine bedeutende schöpferische Aufgabe erfüllt; das Handbuch, welches der 
Vollendung nahe ist, hat in der Weltliteratur nicht seinesgleichen. Die zweck- 
mäßige Gliederung der großen Materie setzt ihre umfassende Beherrschung 
voraus. Lubarsch hat darin verschiedene Gebiete selbst bearbeitet, dasjenige 
über die Erkrankungen der Milz ist wohl das wertvollste im Hinblick auf die 
Schwierigkeit des Stoffs; die Darstellung läßt erkennen, daß jedes Wort auf 
eigene Erfahrung gegründet ist. Der Zweck der „Ergebnisse‘‘, welche im Jahre 
1896 begründet wurden, war es, in derselben Weise, wie es die Merkel-Bonnet- 
schen Berichte für die normale Anatomie taten, für das Gesamtgebiet der 
allgemeinen Pathologie und pathologischen Anatomie die weitverstreuten 
Mitteilungen in Form ,,zusammenfassender kritischer Essays“ zu sammeln; 
die ersten Jahrgänge gaben ein vollständiges Bild vom damaligen Stand des 
Wissens und erhielten so den Charakter eines Handbuchs. Auch hierin hat 
Lubarsch eine ganze Zahl wichtiger Abschnitte selbst bearbeitet, von denen 
ich denjenigen über Hyalin und Amyloid besonders hervorhebe. 

Daß so viel Aufgaben, welche der Publizistik dienen, in Lubarschs Hand 
vereinigt waren, ist gewiß kein Zufall, sondern beruht auf seiner besonderen 
Neigung, zu organisieren, und seiner ausgesprochenen Fähigkeit, klar dar- 
zustellen, zugleich aber auch auf der hohen Bewertung, welche er der kritischen 
Darstellung einer wissenschaftlichen Frage für die weitere Forschung zu- 
erkennt: er schreibt im Vorwort zum ersten Band der Ergebnisse, dem Pro- 
gramm des ganzen Unternehmens, daß dieselbe auch Mitarbeit an der Lösung 
der Frage bedeutet. Damit ist auch der Hauptteil seiner eigenen wissenschaft- 
lichen Lebensarbeit charakterisiert. 

Als Lubarsch sein Medizinstudium begann, waren kaum 25 Jahre seit 
dem Erscheinen von Virchows Zellularpathologie vergangen, und die An- 
wendung der neuen Gedankenrichtung auf alle Fragen beherrschte noch die 
pathologisch-anatomische Forschung und fand ihren bedeutendsten Ausdruck 
in v. Recklinghausens ‚Allgemeiner Pathologie des Kreislaufs und der 
Ernährung“, welche damals erschien. Und ferner stand die Zeit noch im Banne 
der neuen bakteriologischen Forschung mit Robert Kochs Methoden, und aus 
ihr strömte eine Fülle von Stoff auf jeden jungen Mitarbeiter hin. Beide Ein- 
flüsse bestimmten Lubarschs Arbeiten. Zunächst fing er an, sich in die bak- 
teriologischen Probleme zu vertiefen, und von 1888 an erfolgten mehrere kurze 
Mitteilungen über Virulenzabschwächung der Bakterien, besonders der Milz- 


brandbazillen, und über Immunität, wobei besonders die Beziehung der letzteren 
zu zellulären. Vorgängen im Sinne Metschnikoffs beachtet wurde. Sie er- 
streckten sich über 10 Jahre und wurden in Virchows Institut in Berlin begonnen, 
an der Zoologischen Station in Neapel und dann während der Assistentenzeit 
bei Klebs in Zürich fortgesetzt. In einer Monographie über die Ursachen der 
angeborenen und erworbenen Immunität (Hirschwald 1891), welche er als 
Habilitationsschrift in Zürich verwendete, stellte Lubarsch die ganze Frage 
dar und in ihr tritt schon die Gründlichkeit des Wissens, die kritische Be- 
trachtung und die Klarheit der Darstellung zutage, welche auch weiterhin 
seine Veröffentlichungen auszeichnet. In einer 1899 erschienenen Monographie 
„Zur Lehre von den Geschwülsten und Infektionskrankheiten‘“ nimmt Lubarsch 
zu den beiden großen Problemen Stellung, nachdem er durch ausgedehnte 
Einzeluntersuchungen die ganze Materie in sich aufgenommen hat; Bedeutung 
über die subjektive Auffassung hinaus besitzen die experimentellen Beobach- 
tungen über das Schicksal verlagerter und verschleppter Parenchymzellen bei 
Tieren. ` ffe ER | 

Die Arbeitsrichtung Lubarschs wendete sich von seiner Rostocker Zeit 
an mehr dem Morphologischen zu und ist so geblieben, wenn auch einzelne 
experimentelle Untersuchungen dazwischen kommen; auch für allgemein- 
pathologische Fragen suchte er mehr aus dem pathologisch-anatomischen Be- 
fund Aufschluß als aus der künstlichen Nachahmung der Vorgänge am Tier. 
Eine gedankenreiche Arbeit ist die über die von Nebennierenkeimen aus- 
gehenden Nierengeschwülste (Virchows Arch., Bd. 135), in welcher er den Gly- 
kogengehalt solcher Neubildungen als regelmäßige und biologisch zu bewertende 
Erscheinung hinstellt, zugleich auch eine Vorstellung über die Nebennieren- 
funktion und ihre Beziehung zur Bronzehaut entwickelt, deren Grundzug 
an die heute gültige anklingt. Aus den übrigen zahlreichen Einzelarbeiten 
können hier nur einige herausgehoben werden, welche neue Vorstellungen 
begründet oder maßgebend gefördert haben. Zunächst diejenigen über Pig- 
mente, welche zum Teil von ihm selbst, zum Teil von seinen Schülern her- 
rühren. Für die braunen Körner in Leber, Herzmuskel und anderen Organen, 
wenn sie atrophisch werden, hat Lubarsch den Namen ,,fetthaltiges Ab- 
nutzungspigment‘“ eingeführt, um ihren Schlackencharakter zu kennzeichnen; 
er kommt zu dem Schluß, daß der Fettanteil nicht konstant und ein Eiweiß- 
abkömmling das wesentliche ist; dadurch rückt er dieses sogenannte Lipo- 
fuscin dem Melanin ganz nahe. Für die Hämochromatose und das dabei vor- 
kommende ‚„Hämofusein“ verficht und stützt Lubarsch den von anderen aus- 
gesprochenen Gedanken, daß es sich dabei nicht um einen gesteigerten Blut- 
abbau, sondern um eine Störung des Eisenstoffwechsels handelt und das Hämo- 
fusein aus einer gleichzeitigen Störung des Eiweißstoffwechsels hervorgeht. 
Ferner hat Lubarsch einen wesentlichen Anteil an der Aufklärung der Vor- 
gänge bei den Erschöpfungskrankheiten, zu deren Untersuchung der Weltkrieg 
den Anlaß gab, der Oedemkrankheit, der Hungerosteopathie und des Skorbuts. 
Seine Darstellung in v. Schjernings Handbuch enthält alles, was aus der 
pathologisch-anatomischen Betrachtung auf das Wesen der Krankheiten, 
wenigstens der beiden ersteren, geschlossen werden kann. 

Im Laufe der Jahre hat Lubarsch wohl zu den meisten der großen Pro- 
bleme unseres Faches Stellung genommen. Seine Arbeitsweise war die, ein 
großes Material gründlich durchzuarbeiten und sich sein eigenes Urteil zu 
bilden. So entstanden neue Auffassungen und Begriffsbestimmungen, und 
häufig leitete er eine alte Vorstellung in eine neue Bahn. Wie er Menschen und 
Dingen zurückhaltend und kritisch gegenübertrat, so ließ er sich auch in wissen- 
schaftlichen Fragen nicht von fremden Meinungen mitreißen. Er liebte nicht 
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den „allzuschnellen Fortschritt“ und ermutigte selten die kühne Tat, welche 
einen neuen Gedanken zum Ausgangspunkt der ganzen Untersuchung machte; 
das gedanklich Neue entsprang bei ihm vorwiegend aus der Durcharbeitung 
des Stoffs und der Beobachtung, und die vorsichtige Kritik durchdrang alle 
seine eignen Arbeiten und die seiner Schüler. So ruht seine ganze wissen- 
schaftliche Lebensarbeit auf breiter und fester Grundlage, welche ihr den Wert 
für die Zukunft sichert. 
M. B. Schmidt. 


Nachdruck verboten 


Ungewöhnliche Ursache des plötzlichen Todes bei Aortenlues: 
Frisches Gumma mit positivem Spirochätenbefund an der 
Abgangsstelle der linken Kranzschlagader 


Von Prof. H. Sikl 


(Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut, Histologische Abteilung, 
der Karls-Universität Prag) 


Mit 3 Abbildungen im Text 


Plötzlicher Tod infolge Herzsyphilis ist kein seltenes Ereignis. Es handelt 
sich dabei meistens um Aortenlues und der Tod wird durch Berstung eines 
Aneurysmas herbeigeführt oder aber — was noch viel öfter vorkommt — 
findet er seine Erklärung in der Verengerung oder Verlegung des Kranzgefäß- 
abganges durch die bindegewebig verdickte Aortenintima. Bei weitem seltener 
kommt die primäre syphilitische Erkrankung des Herzfleisches als Ursache 
des plötzlichen Todes in Betracht. 

Bei der zu einem anderen Zwecke unternommenen Untersuchung einer 
Reihe von Herzen plötzlicher Todesfälle, die im hiesigen Institut für gericht- 
liche Medizin seziert wurden !), sind wir auf einen recht seltenen Befund gestoßen, 
der uns wegen der ungewöhnlichen Art des Kranzaderverschlusses einer Mit- 
teilung wert erscheint. 


| D. K., 54jähriger Schneider, ließ sich am 10. Sept. 1932 morgens das Frühstück 
noch wohl schmecken, später beklagte er sich über Brustschmerz und Del um 4 Uhr 
nachmittags plötzlich in seiner Wohnung tot um. 

Bei der gesundheitspolizeilichen Leichenöffnung, die am 12. Sept. im Institut für 
gerichtliche Medizin durchgeführt wurde, ist als Todesursache syphilitische Aortitis 
festgestellt worden. 

Außer am Herzen wurden keine wesentlichen Veränderungen gefunden. 

Das Herz war nicht besonders vergrößert. Linke Herzkammer erweitert, ohne 
deutliche Hypertrophie der Muskelwand; letztere sehr schlaff, etwas mürbe, stellenweise 
blutig durchtränkt. Gröbere Erweichungsherde oder Fibrosen nicht vorhanden. Herz- 
klappen normal. Aorta im aufsteigenden Teil leicht erweitert, sonst im ganzen thorakalen 
Abschnitt diffus verändert im Sinne einer typischen syphilitischen Aortitis. Im linken 
Sinus Valsalvae befand sich eine längsovale, beetartige, etwa 2 cm lange und 1 cm breite 
Erhebung, welche der porzellanweiß verdickten Intima aufzusitzen schien; ihre Ober- 
fläche war unregelmäßig zerklüftet, die Ränder teilweise abgehoben. Am senkrechten 
Durchschnitt erschien hier die Aortenwand auf zirka 1 cm verdickt; sie bestand aus einer 
grauweißen, rötlich und gelblich gesprenkelten Masse, in welcher sich die einzelnen Wand- 
schichten mit bloBem Auge nicht unterscheiden ließen. Der ziemlich hoch sitzende Abgang 
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der linken Kranzader lag etwas oberhalb der Mitte des Gebildes und verlor sich. vollständig 
in demselben. Sonst wiesen die Kranzadern keine Abweichungen auf, die Abgangsstelle 
der rechten war frei. 

Bei der äußeren Betrachtung des Gebildes konnte dasselbe für einen wand- 
ständigen organisierten Thrombus gehalten werden; der Befund auf der Schnitt- 
fläche ließ dagegen kaum Zweifel zu, daß es sich um ein Gumma handelt. Leider 
wurde keine makroskopische Aufnahme des Präparates angefertigt, da das 
Herz, ehe es zur Untersuchung kam, in stark zusammengefaltetem Zustande 
gehärtet worden war und sich nachträglich nicht mehr entfalten ließ: Der 
mikroskopische Uebersichtsschnitt (Abb. 1) gibt aber eine ziemlich gute Vor- 
stellung von der groben Form des Gebildes. 
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Abb. 1. Uebersichtsbild des Gefrierschnittes durch das ganze Gumma. Die mächtig ver- 
dickte Intima mit Nekrosen und Erweichungsherden durchsetzt, letztere zum Teil aus- 
gefallen. m Media, a Adventitia, e Ueberreste der Media im Gumma, c\tangential ge- 
troffene Abgangsstelle der 1. Koronararterie, è gewucherte Adventitia mit lympho- 
plasmozytären Infiltraten, sı ze die beiden spirochatenhaltigen Stellen. — Weigerts 
Elastikafärbung, Hamatoxylin und van Gieson. Verger, 7x. 


Mikroskopischer Befund: Der größere, über das Niveau der benachbarten 
Aortenwand sich erhebende Abschnitt des Gebildes besteht zum größten Teil aus einem 
grobbalkigen und, soweit festzustellen, gefäßlosen Bindegewebe; in tieferen Partien wird 
das Bindegewebe gefäßhaltig und mehr feinfaserig. Es gibt aber eigentlich nur wenige 
Stellen, wo die Struktur des Grundgewebes erhalten geblieben ist, indem die ganze Gewebs- 
masse von ausgedehnten fleckigen oder landkartenartig zusammenfließenden Nekrosen 
durchsetzt ist, in deren Bereiche das kollagene bzw. hyaline Gerüst nur noch stellenweise 
zum Vorschein kommt. Die Nekrosen haben zum Teil käsigen Charakter, d. h. sie be- 
stehen aus einer feinkörnig geronnenen Grundmasse mit mehr minder reichlichen Chro- 
matinbröckeln; im Scharlachpräparat erscheinen sie mit feinsten Fettropfen bestaubt. 
An einigen Stellen ist der Lipoidgehalt etwas größer, zum Teil aus gröberen Tropfen be- 
stehend, so daß man eher an die atheromatöse Nekrose erinnert wird, erreicht aber keines- 
wegs die Großartigkeit der lipoiden Ablagerungen der letzteren. In anderen Herden 
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findet man dagegen stärkere Durchsetzung der Nekrose mit Wanderzellen, vorwiegend 
polymorphkernigen Leukozyten, die zum großen Teil Degeneration und Kernzerfall auf- 
weisen, so daß mancherorts nur ein dichter Chromatindetritus übrigbleibt; öfters weisen 
solche Stellen deutliche Zeichen der Verflüssigung auf und manche der erweichten Herde 
haben die Oberfläche durchbrochen, zum Teil sogar schon in das Gefäßlumen sich ent- 
leert, wodurch eben die mit bloBem Auge sichtbare Zerklüftung der Oberfläche zustande 
gekommen ist. Einige Herde sind mit roten Blutkörperchen durchsetzt. 

Die leukozytäre Infiltration reicht manchmal über die Grenze der Nekrose in das 
noch erhaltene Bindegewebe hinaus, dessen Kerne hier deutlich. geschwollen sind. Am 
Rande mancher Nekroseherde blasse, in die Länge gezogene, oft verkrümmte, Kerne, 
die der Nekrose zuzustreben scheinen und somit den sogenannten Epitheloidzellen recht 
ähnlich aussehen; es handelt sich wahrscheinlich um wandernde Histiozyten. Pro- 
liferationserscheinungen am Bindegewebe halten sich in bescheidenen Grenzen, nur in 
dem basalen, gefäßtragenden Abschnitt kernreiches, offenbar wucherndes Bindegewebe. 

Die Nekrosen und 
Leukozytenansammlungen 
greifen auch auf die Media 
über und zerteilen die ela- 
stisch-muskuläre Schicht 
inunregelmäßige, zum Teil 
ebenfalls schon nekrotische 
Splitter. Die Abgangsstelle 
der Kranzader, die man an 
den zerfetzten Ueberbleib- 
seln der Media eben noch 
erkennen kann, ist mit 
einer aus Leukozyten und 
körnigem Detritus zusam- 
mengesetzten Masse er- 
füllt, die am ehesten mit 
einem erweichten Throm- 
bus vergleichbar ist. 

Adventitia durch Ver- 
mehrung und Verdichtung 
des Bindegewebes sowie 
massive, vorwiegend plas- 
mozytäre Infiltrate be- 
trächtlich verdickt; ein 
Teil der Begleitgefäße zeigt 
deutliche, wenn auch nicht 
besonders starke Intima 
, wucherung. Nekrosen und 
ee Leukozytenansammlungen 
erreichen nur an einer 
Stelle in geringem Aus- 
maße die Adventitia. 

Die in der übrigen 
Brustaorta gefundenen 
Veränderungen fallen nicht aus dem Rahmen der üblichen Befunde bei Aortenlues. 
Im Herzfleisch einige fibröse Herde; die kleinen Venen erweitert, stellenweise geringe 
Leukostase. Keine Spirochäten. 


Kurz zusammengefaßt handelt es sich also um fleckige Verkäsung und Er- 
weichung in der Media und der stark bindegewebig verdickten Intima. Der 
Befund ist mit der Diagnose eines frischen erweichten Gumma nicht unvereinbar. 
Auffallend ist allerdings die ungewöhnlich starke Teilnahme von polymorph- 
kernigen Leukozyten, die stellenweise den Eindruck einer eitrigen Einschmelzung 
erweckt. Man hätte fast im Zweifel sein können, ob der ganze Vorgang mit der 
syphilitischen Infektion etwas zu tun hat, wäre letztere durch positiven Spiro- 
chätenbefund nicht klar beweisen. 

Wir benützen seit einiger Zeit zum Spirochätennachweis im Gewebe fast aus- 
schließlich die von Kanzler (l) angegebene Impregnation am Gefrierschnitt. Letztere 
hat sich uns als weit verläßlicher als die Levaditische Methode erwiesen, da man es bei 


ihr in der Hand hat, die einzelnen Schnitte je nach Bedarf stärker oder schwächer zu 
imprägnieren. Außerdem hat man den Vorteil, in aufeinanderfolgenden Gefrierschnitten 


Abb. 2. Spirochäten in dem mit s, bezeichneten Herd 
(s. Abb. 1). Silberimprägnation nach Kanzler. 
Vergr. 1200x. 
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einmal die Spirochätenfärbung, das andere Mal gewöhnliche Gewebsfärbungen anwenden 
zu können; auf diese Weise lassen sich die in Gegenwart von Spirochäten sich abspielenden 
geweblichen Veränderungen ganz genau ermitteln. Auch die Möglichkeit, größere Ueber- 
sichtsschnitte mit Spirochätenfärbung herzustellen, ist nicht ohne Belang. 

Die Spirochäten wurden an zwei Stellen der gewucherten Intima nahe 
an der oberen Fläche derselben gefunden. Die eine Stelle liegt knapp am Rande 
einer käsigen Nekrose und enthält nur ganz vereinzelte wohlerhaltene Exemplare. 
Die andere Fundstätte (Abb. 2), in der bis 15 Spirochäten in einem Immersions- 
gesichtsfeld zu sehen sind, erscheint bei Hämatoxylin-Eosinfärbung im Parallel- 
schnitt als dichtes leukozytäres Infiltrat mit gut erhaltenen Bindegewebs- 
kernen (Abb. 3); seitlich geht das Infiltrat ebenfalls in Nekrose über, hier sind 
aber keine Spirochäten mehr zu finden. 

Es ist bezeichnend, daß man die Spirochäten vorwiegend in der akut 
entzündlichen Zone mit Leukozyteneinwanderung am Rande der Nekrose 
findet, in der letzteren dagegen keine solchen. Dieser Befund steht im Ein- 
klang mit den Beobach- 
tungen von Versé(2) und 
Benda (3) bei frischer 
syphilitischer Arterütis 
der Gehirnbasis; beson- 
ders der letztgenannte 
Autor hebt hervor, daß 
die Spirochäten aus- 
schließlich in der aller- 
ersten rein exsudativen 
Phase des Vorganges an- 
wesend sind und bereits 
mit dem Eintritt der 
Leukozyteneinwanderung 
zu zerfallen anfangen. 
Auch andere Beobach- 
tungen, so jene von Spal- 
ding und Glahn (4), Abb.3. Die spirochatenhaltige Stelle s, bei Hämatoxylin- 
Warthin (5) u. a., stim- Eosinfärbung. Leukozytäre Infiltration zwischen Binde- 
men mit dieser Auffas- gewebszellen. Vergr. 400x. 
sung tiberein. 

Daß bei der syphilitischen Aortitis, abgesehen von sogenannten miliaren 
Gummen, auch größere, makroskopisch erkennbare Gummen vorkommen 
können, ist aus zahlreichen im Schrifttum niedergelegten Beobachtungen zur 
Genüge bekannt [Lit. bei Herxheimer (6)]. Ihre Lage wird meistens in der 
Media oder Adventitia angegeben; nur Benda (7) beschreibt in einem seiner 
Fälle das Uebergreifen auf die verdickte Intima. Durch das vorwiegende und 
anscheinend primäre Ergriffensein der Intima zeichnet sich also unser Fall vor 
allen bisher bekannten aus. Vielleicht könnte man ihm die Beobachtung von 
Richardson und Wright (8), (Fall 1), an die Seite stellen, bei welcher es sich 
um einen stark spirochätenhaltigen Degenerationsherd in der bindegewebig 
verdickten Intima handelte. Positive Spirochätenbefunde bei syphilitischer 
Aortitis sind übrigens keineswegs zahlreich; in der Zusammenstellung von 
Herxheimer sind im ganzen 14 einschlägige Beobachtungen angeführt. 

Gummabildung an der Abgangsstelle einer Kranzschlagader als Ursache 
des plötzlichen Todes wurde bis jetzt, soweit uns bekannt, noch nicht be- 
schrieben. Bei dem von Wright-Smith (9) veröffentlichten Falle saßen die 
beiden Gummen ebenfalls im Anfangsteil der Aorta; der plötzliche Tod aber 
war hier durch Perforation des einen Herdes in den Herzbeutel verursacht. 
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Ueber einen Fall von Osteodystrophia fibrosa generalisata 
mit eigenartig klinischem Verlauf 


Zugleich ein Beitrag zur Magenpathologie 
Von Dozent Helene Herzenberg, Moskau 


(Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut des 1. Moskauer Medizinischen 
Instituts. „Direktor: Prof. A. Abrikossoff) 


Mit 1 Abbildung im Text 


Der Umstand, daß die Frage der Osteodystrophia fibrosa noch bis in die 
jüngste Zeit in der Fachpresse lebhaft erörtert wird und in den neuesten medi- 
zinischen Blättern dauernd neue Beiträge zu dieser Frage erscheinen, veranlaßt 
mich, in Kürze über einen entsprechenden Fall zu berichten, der klinisch 
äußerst eigenartig verlief. 

Es handelt sich um einen 4öjährigen Patienten, Buchhalter, der in die 
1. Chirurgische Klinik (Prof. N. Burdenko) am 21. Nov. 1929 infolge 
Schmerzen im Oberbauch, Erbrechen, allgemeiner Schwäche und Schwindel 
aufgenommen wurde }). | 


Patient war früher immer gesund; vor 11 Jahren Flecktyphus. In den letzten 
Jahren ziehende Schmerzen in den Beinen, deswegen aber nie bettlägerig gewesen. 
Niemals Knochenbrüche erlitten. 

Vor 15 Jahren begann Pat. an Verstopfungen zu leiden, die ihm immer mehr zu 
schaffen machten. Vor 2 Jahren dumpfe Schmerzen in der Herzgrube. Dazu Aufstoßen 
und Sodbrennen nach dem Essen. Erbrechen bestand damals nicht. Es wurde ein Magen- 
geschwür diagnostiziert und der Pat. auf eine entsprechende Diät gesetzt. Dessenunge- 
achtet fühlte sich Pat. immer schlechter, die Schwäche nahm zu, so daß er vor 1!/, Jahren 
seinen Dienst verlassen mußte. Vor einem halben Jahr Röntgenaufnahme, infolge welcher 
angenommen wurde, daß das Magengeschwür vernarbt sei; trotzdem bekam Pat. dauernd 
eine Ulkusdiät. Schmerzen wurden immer stärker, Pat. verlor ganz den Appetit; Erbrechen 
nach dem Essen; allgemeine Schwäche wächst an. Pat. magert ab. Schwindel tritt hinzu. 
Die ziehenden Schmerzen in den Beinen werden ebenfalls stärker. Alles insgesamt ver- 
anlaßt Pat., die Klinik aufzusuchen. 

Die am zweiten Tage nach der Aufnahme ausgeführte Magensaftuntersuchung 
ergab: nach dem Probefrühstück von Ewald wurden 200 cm Magensaft ausgehebert. 


1) Für die liebenswürdige Ueberlassung der Krankengeschichte sprechen wir Herrn 
Dr. Wjasselew an dieser Stelle unsern herzlichsten Dank aus. 
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Starke Beimengungen von Galle. Reaktion alkalisch; freie Salzsäure abs.; Gesamt- 
azidität 8; Milchsäure schwach positiv; Weber stark positiv. Mikroskopisch: Speisebrei, 
Stärkekörner, Leukozyten und Erythrozyten bis 4—5 im Gesichtsfeld; vereinzelte Epi- 
thelzellen. 

Es wird an Magenkarzinom gedacht. 

Am 2. Tage nach der Aufnahme verschlechtert sich das Befinden des Pat. jäh. 
Am Abend desselben Tages fiel Pat. plötzlich nach einem Glukoseeinlauf um. Es trat 
akute Herzschwäche auf, die sich durch nichts bekämpfen ließ. Bald trat der Tod ein. 

Die von mir ausgeführte Sektion (Nr. 322/29) ergibt im Auszuge: 

Leiche gut gebauten Mannes. Reduzierter Ernährungszustand. Hautdecken 
ikterisch. Schädelknochen ungleichmäßig verfärbt, weich, lassen sich mit dem Messer 
wie Papier schneiden. Innenfläche des Schädeldaches in ihrer ganzen Ausdehnung wie 
„wurmstichig‘‘, bunt, rot-gelb-weiß gesprenkelt. Ebenso leicht lassen sich diverse Teile 
aus der Schädelbasis mit dem Messer herausschneiden, auch Stücke aus dem Felsenbein. 
(Bei der nachträglich vorgenommenen KRöntgenaufnahme erscheint das Schädeldach 
durchweg wie von Motten zerfressen.) Gehirnhäute, Ge- 
hirn und Hypophyse o B. Schlüsselbein, Brustbein und 
Rippen lassen sich ebenfalls gut schneiden. Ihre Korti- 
kalis ist äußerst dünn. Das Knochenmark rot. Lungen 
gut lufthaltig. Herz von gewöhnlicher Konfiguration und 
Größe. Klappen zart. Aorta in ihrer ganzen Ausdehnung 
elastisch und glatt, bis auf einen markstückgroßen Bezirk 
unmittelbar über den Klappen. Scharf begrenzt, ver- 
dickt, weißlich und runzlig hebt sich diese Stelle von 
der übrigen gelben Fläche der Aorta ab. Zunge leicht 
belegt. Speiseröhre o B. Unterhalb und etwas hinter 
der Schilddrüse rechts findet sich ein hühnereigroßes 
(4x4x3 cm), höckeriges, von eineı Kapsel umgebenes 
Gebilde (s. Abb. 1). Auf dem Durchschnitt erscheint es 
gelblich, derb, von azinösem Bau, beherbergt in seinem 
Innern einen großen verkalkten Knoten, der sich nicht 
schneiden läßt. Das Gebilde geht voraussichtlich von . 
einem Epithelkörperchen aus. Das untere linke Epithel- 
körperchen und die beiden oberen werden sichtlich normal 
befunden. Der Magen gedehnt: Schleimhaut im Bereich 
des Fundus verdickt, schmutzig braun-grün verfärbt, 
höckerig und blutunterlaufen; in den übrigen Anteilen 
schieferig verfärbt, sonst o B. Im Dünndarm zerstreute 
Blutungsherde. Leber schlaff, Daf: Pankreas o B. In 
den Nieren zahllose weiße Stippchen in Rinde und Mark. 
Milz blaß, weich. An Stelle der Thymus Fettzellgewebe. 
Nebennieren o. B. 

Wirbelsäule und Epyphysen der langen Röhren- 
knochen lassen sich mit dem Messer gut schneiden. Das 
Knochenmark ist in den Wirbelkörpern rot, von grauen 
Streifen durchzogen; in den Epiphysen grellrot. Alle 


beschriebenen Knochen haben normale Konfiguration. Abb. ı. 
Nirgends Auftreibungen oder Zysten. Keine Knochen- 
brüche. 


Anatomische Diagnose. Struma des rechten unteren Epithelkörperchen. 
Generalisierte Osteodystrophia fibrosa. Hämorrhagisch nekrotisierende Gastritis. Kalk- 
metastasen in den Nieren. Luetische Mesaortitis. 

Zur histologischen Untersuchung wurden Stücke aus sämtlichen Knochen 
und die meisten inneren Organe eingelegt. Die Untersuchung erwies: 

Epithelkörperchentumor. Das Parenchym des Organs ist durch mächtige 
Züge kernarmen Bindegewebes in große Inseln unterteilt. Mitunter sind letztere ihrer- 
seits durch breite bindegewebige Stränge in kleine Zellkomplexe und Azini geschieden. 
In dem Bindegewebe sind überall große Haufen von Hamosiderin eingelagert. Die Epi- 
thelzellen liegen in dicht gedrängten Schläuchen eng aneinander: sind aber mitunter 
auch zu soliden Zellhaufen angeordnet. Stellenweise ist die Zellanordnung dermaßen 
regellos, daß die Wucherungen ein tumorartiges Gepräge aufweisen. Die Zellen zeigen 
in der Hauptsache ein kaum angedeutetes zartgefärbtes Protoplasma und einen runden, 
kleinen, chromatinreichen Kern. Nester von hellen", eosinophilen Zellen sind nur 
wenig vorhanden. Keine Mitosen. Zahllose Kapillare durchziehen das Parenchym, 
wobei ihre Wandungen bei Hämatoxylinfärbung als verdickte violett-blaue Bälkchen 
in Erscheinung treten. Sie ergeben bei der Eisenprobe positive Reaktion. Im Lumen 
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von zahlreichen Kapillaren oder dicht an der Wand gelagert ist feinkörniges Eisen- 
pigment zu sehen. 

Das ganze Epithelkörperchengebilde ist von einer dicken bindegewebigen Kapsel 
umgeben, in der viel Hämosiderin und hier und da einzelne dunkle Zellschläuche und 
-gruppen gelegen sind. Die übrigen 3 makroskopisch unveränderten Epithelkörperchen 
weichen auch im mikroskopischen Bilde in nichts von dem normalen Bau dieser Drüse ab. 
Angrenzende Lymphknoten reichlich mit Eisenpigment beladen. 

Knochensystem. Schädeldach: Lamina externa und interna als schmaler Knochen- 
streifen überall erhalten. Von innen aus ist ihnen aber streckenweise ein Saum Osteo- 
klasten oder grobfaseriges Bindegewebe angelagert. Das Knochenmark ist fast überall 
durch zartes, mäßig gefäßreiches Bindegewebe ersetzt. In demselben sind Knochenbälk- 
chen zerstreut, die im Zentrum verkalkt, bald von einer Zone osteoiden Gewebes und 
einem Saum Osteoblasten umgeben sind, bald von zahlreichen Osteoklasten eingerahmt 
sind. Wo überall noch gewöhnliches Knochengewebe vorhanden ist, sind an ihm lakunäre 
Resorption und mosaikartiger Umbau sichtbar. Dazwischen finden sich Bezirke, wo die 
Spongiosa durchweg von faserigem, an Riesenzellen reichem, Bindegewebe ersetzt ist. 
Aber auch Reste von myelopoetischem Knochenmark mit auffallend vielen Megakaryo- 
zyten sind hier und da vorhanden. Nirgends Hämosiderin. 

Einen gleichen Aufbau bieten Knochenstücke aus verschiedenen Anteilen des 
Schädels (Pars petrosa, Os occipitale u. a.). 

Rippenknorpel-Knochen-Grenze äußerst zackig. Der Knorpel hier und da 
von Osteoklasten angenagt. Knorpelkörperchen von unregelmäßiger Größe und Lagerung. 
Knochenkortikalis dünn; das Knochenmark fast vollkommen von faserigem Bindegewebe 
ersetzt. Analoges Bild bieten die Rippen auch in ihrer ganzen Ausdehnung. 

Wirbelkörper: Die stärksten Veränderungen finden sich an seiner Peripherie. Die 
der Bandscheibe zugekehrte Schlußplatte fehlt ganz. An ihrer Stelle ganze Strecken 
von äußerst atrophischem Knochenmark, in dem Reste von Knochenbälkchen und 
Knochensplitter bunt durcheinander liegen. Stärkste Hyperämie. Gegen das Zentrum 
des Wirbelkörpers vorrückend ist die Spongiosa von einem Knochenbalkenmaschenwerk 
gebildet, in welchem gut erhaltenes myelopoetisches Mark und faserig umgewandeltes 
sich bunt durcheinander verflechten. Sämtliche Knochenbälkchen sind von reihen- 
ständigen Osteoklasten angenagt. Die Knochenkörperchen sind atrophisch. Osteoides 
Gewebe fehlt hier ganz. Nirgends Hämosiderin nachweisbar. 

Es erübrigt sich noch eine Beschreibung von dem untersuchten Schlüsselbein und 
Femur folgen zu lassen, denn wir müßten uns wiederholen. Die Veränderungen bieten 
überall das gleiche Bild. Der Kürze halber unterlassen wir auch eine Beschreibung sämt- 
licher untersuchten Organe, die nichts Besonderes aufweisen. Nur die Niere, Leber 
und besonders der Magen verdienen eingehende Beachtung. 

Niere. Die schon makroskopisch sichtbar gewesenen Kalkmetastasen erwiesen 
sich im mikroskopischen Bilde als mächtige grobschollige Ablagerungen im Interstitium 
und im Lumen der Kanälchen. Außerdem aber besteht eine ausgedehnte Verkalkung 
der Kanälchenmembranen und Glomerulusschlingen. In letzteren ist der Kalk entweder 
feinkörnig in Kapillarwänden ausgefällt oder durchsetzt diffus und vollkommen die ganze 
Kapillarschlinge, sie gleichsam zur Verödung bringend. 

Leber. Allerorts ist in den Leberzellen Kalk abgelagert; teils feinkörnig, teils 
grobschollig füllt er die Zellen aus. Auch die Wandungen der Zentralvenen sind meistens 
verkalkt. Das Bild wird vervollständigt durch schwarz-blau gefärbte Linien, die sich 
maschenartig über das Parenchym ausbreiten und wahrscheinlich verkalkte Retikulum- 
fasern darstellen. 

Magen bietet ein sehr bemerkenswertes Bild. Im Bereich des Fundus sind die 
Membranae propriae der Drüsen sämtlich verkalkt. Parallel gestellte ge- 
schweifte dunkel-violette Linien begrenzen einen jeden Drüsenschlauch von der Schleim- 
hautperipherie bis zur Submukosa. Von den Haupt- und Belegzellen sind nur kümmer- 
liche Reste übrig geblieben. Und auch nicht überall: stellenweise füllen sie als unge- 
ordnete, äußerst atrophische Gebilde die Schläuche aus; dazwischen sind aber letztere 
bloß von Schollen und körnigem Zerfall, in welchem sich nur mit Mühe Zellgrenzen 
konturieren lassen, ausgefüllt. Die Drüsenkuppen gehen an manchen Stellen fließend 
in eine breite Schicht erweiterter, prall mit Blut gefüllter Gefäße über; an anderen 
wieder liegt ihnen eine schmale Schicht nekrotischen, von Erythrozyten durchsetzten 
Detritus auf. In den Gefäßen der Submukosa ist Verkalkung zu verzeichnen. Die 
Muskularis und Serosa o. B. Der pylorische Anteil des Magens weist keine Abweichungen 
von der Norm auf. 


Die Untersuchung ergibt somit das Vorliegen eines klinisch unerkannten 


Falles von typischer Osteodystrophia fibrosa generalisata ohne „braune Tu- 
moren“, Zysten und Knochenauftreibungen. Derselbe wird vervollständigt 
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durch eine rechtsseitige tumorartige E.K.-Hyperplasie und zahlreiche Kalk- 
metastasen in Nieren, Leber und Magen. 

Der letzte Umstand eben verleiht, unserer Meinung nach, dem Fall ein 
besonderes Geprage. Daß eine generalisierte O. f., sogar mit Zysten und Tu- 
moren, klinisch unerkannt bleiben kann, ist eine bekannte Tatsache und wird 
ein übriges Mal durch den jüngst veröffentlichten Fall von Paul bestätigt. 

Daß Fälle von O. f. mit Kalkmetastasen in den inneren Organen einher- 
gehen, ist auch zur Genüge bekannt. Wohl sind es meistens die Nieren, die in 
diesem Sinne befallen sind. Kalkmetastasen in der Leber sollen schon zu den 
Seltenheiten gehören (Paul). Nirgends aber haben wir gesehen, daß auch der 
Magen dermaßen in Mitleidenschaft gezogen ist, wie in unserem Fall; in solch 
einem Ausmaße, daß die Veränderung das klinische Bild bedingt und beherrscht. 

Im Bereich des ganzen Fundus ist das Stroma der Magenschleimhaut 
verkalkt, die sezernierenden Zellen atrophisch oder ganz nekrotisiert! Wie aus 
der Anamnese hervorgeht, bestand eine ausgesprochene Achylie und alkalische 
Reaktion des Magensaftes. Die dauernde Ca-Ausscheidung wird wohl schuld 
an diesen Veränderungen sein. Dem Darniederliegen der normalen Magen- 
funktion resp. dem Ausfall der bakteriziden Wirkung der Salzsäure verdankt 
Pat. wahrscheinlich das Entstehen der hämorrhagisch-verschorfenden Gastitis, 
welche sich in dyspeptischen Erscheinungen, Schmerzen in der Herzgrube, Er- 
brechen und Blut in den Fäzes dokumentierte und ein Magengeschwür, resp. 
Karzinom vortäuschte. Es ist eigentlich zu verwundern, warum bei O. f. eine 
Magenverkalkung nur so selten vermerkt wird. Gehört doch der Magen zu den 
Organen, die bei Ca-Stoffwechselstörungen leicht Ca-Metastasen setzen. Es 
will uns scheinen, daß auf die Untersuchung des Magens bei O. f. wenig geachtet 
wird und daß bei genügender Beachtung solche Fälle sich mehren werden. In 
dem Falle von Paul z. B. klagte Pat. über Appetitlosigkeit und häufiges Er- 
brechen, ohne daß bei der Sektion in dem Magen- und Darmtrakt dafür Belege 
ee wurden. Eine mikroskopische Untersuchung der betroffenen Organe 
steht aus. 

Der Befund einer Epithelkörperchenhyperplasie verdient keine besondere 
Erörterung. Er stellt eine charakteristische Erscheinung bei O. f. dar und sind 
die ursächlichen Zusammenhänge zwischen den beiden Prozessen heute so ziem- 
lich geklärt. 

Es gehört nicht in den Rahmen dieser Arbeit, ausführlich über diesen Gegen- 
stand zu verhandeln. Wir möchten nur darauf hinweisen, daß die grundlegenden 
Versuche von Mandl und zahlreichen anderen Chirurgen (ausführlich darüber 
s. Berner, Bauer) einen schlüssigen Beweis dafür erbracht haben, daß die 
Skeletterkrankung bei O. f. nicht als Ursache, sondern als Folge der adeno- 
matösen Wucherung der E.-K. aufzufassen sei (entgegen der Anschauung von 
Erdheim). Durch operative Entfernung der erkrankten E.-K. erzielten sie 
nämlich einen Stillstand der Kalkausscheidung und dauernde Besserung des 
Skelettleidens bei ihren Patienten. Diese Lehre von der ursächlichen Bedeutung 
der Ueberfunktion (oder Dysfunktion) der E.-K. wurde im weiteren durch die 
Versuche von Jaffé, Bodansky und Blair weitgehend gestützt. Diese Autoren 
haben nämlich durch Verfütterung von E.-K.-Extrakt bei Hunden und Meer- 
schweinchen eine typische O. f. generalisata erzeugen können. Soweit Morpho- 
logie und Histologie es erlauben, Schlüsse über diesen Gegenstand zu ziehen, 
möchten wir an Hand unseres Falles dieser Lehre durchaus beipflichten. Das 
histologische Bild unseres E.-K. mit seiner mächtigen Sklerose, zentraler Ver- 
kalkung und Residuen von Blutungen legt den Gedanken nahe, diese Ver- 
änderungen gegenüber den Skeletterscheinungen als früher entstanden anzu- 
sprechen. 
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Den Werdegang der Krankheit in unserem Falle stellen wir uns demnach 
in folgendem Bilde vor: 

Einmal entstanden, in der Anamnese wahrscheinlich weit zuriickliegend, 
hat das gewucherte E.-K. den normalen Knochenan- und -abbau schleichend 
beeinflußt und zum Bilde einer Osteodystrophia fibrosa umgestimmt. Die 
vom Pat. vermerkten ziehenden Schmerzen in den Beinen, die schon einige 
Jahre vor dem Tode bestanden haben und progredient bis zum Tode anstiegen, 
beziehen sich sicher schon auf entsprechende Veränderungen in den Knochen. 
An diese Veränderungen eng anknüpfend, hat die Kalkausschwemmung ein- 
gesetzt, sind Kalkmetastasen entstanden, die dank der ausgedehnten Lokali- 
sation im Magen, alles andere in den Hintergrund rückend, zu dem klinischen 
Bilde eines Magenleidens geführt haben. 
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Shaw, M. E., Eine spontane subarachnoidale Blutung durch ein 
kongenitales intrakranielles Aneurysma. [Spontaneous sub- 
arachnoid haemorrhage from congenital intracranial aneurysm.] 
(Lancet 1933 I, Nr 3, 138.) 

Eine 50jährige Frau kollabierte unter völligem Verlust des BewuBtseins. 
Aus der Ptose eines Augenlides (links), einer mäßigen Nackensteifigkeit und dem 
blutigen Lumbalpunktat wurde schon intra vitam die Diagnose Ruptur eines 
intrakraniellen Aneurysmas gestellt. Die Sektion zeigte ein rupturiertes kleines 
Aneurysma der Carotis interna an der Abzweigungsstelle der Art. chorioidea ant. 
Es lag unmittelbar dem linken N. oculomotorius auf. Sincke (Hamburg). 


Koch, W., und Kong, Liu Chen, Ueber die Formen des Koronar- 
verschlusses, die Aenderungen im Koronarkreislauf und die 
Beziehungen zur Angina pectoris. (Beitr. path. Anat. 90, 21, 1932.) 

Die umfangreichen, gründlichen Untersuchungen zeitigten folgende Er- 
gebnisse: 1. Bei der Atherosklerose der Koronararterien kommen Verschlüsse 
zustande: a) durch weiches Atherom, b) durch Wucherung von Bindegewebe, 

c) durch Thrombose. Diese Verschlußarten sind vielfach vergesellschaftet. Das 

Ueberwiegen der jeweiligen Verschlußform läßt Rückschlüsse auf das Zeitmaß 

des Eintretens des Verschlusses zu. 2. Die nicht verkalkende, weiche Athero- 

matose kommt in erster Linie für Koronarverschlüsse in Betracht. Die ver- 
kalkende Atherosklerose der senil-ektatischen Koronararterien ist dagegen 
von geringer Bedeutung für Zirkulationsstörungen im Herzmuskel. 3. Re- 
kanalisation von Verschlüssen ist im allgemeinen nicht gleichbedeutend mit 
einer Verbindung der unterbrochenen Gefäßabschnitte, sondern sie erfolgt 
nur in Zwischenräumen bis zum Abgang eines Seitengefäßes. Auch von Organi- 
sationsgewebe in Atheromnischen aus werden neue Gefäßlichtungen gebildet. 
4. Der syphilitische Koronarverschluß ist die Folge einer Erkrankung der 
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Aortenwand, nicht der Koronararterien selbst. Er erreicht gewöhnlich nur 
Millimeterstärke und betrifft mehr die schnell verlaufende Syphilis und die 
Syphilis der jüngeren Aorta. 5. Bei der Beurteilung des durch Verschlüsse ge- 
änderten Koronarkreislaufs ist die gute Anastomosenversorgung des Herzkreis- 
laufs zu berücksichtigen. Die wichtigsten Anastomosen bestehen zwischen den 
Versorgungsgebieten der rechten Coronaria und der Circumflexa. Bei diesen 
Aesten kommen aber nach Stärke und Verästelung große Schwankungen vor. 
6. Die A. descendens ant. ist ein selbständigerer Ast mit weniger Anastomosen, 
außer im unteren Verlauf zur rechten Coronaria. Sie neigt deshalb am meisten 
zur Infarktbildung, die in diesem Versorgungsgebiet für sich allein von geringerer 
funktioneller Bedeutung ist. 7. Bei den 3 großen Koronarästen bestehen Lieb- 
lingssitze für Verschlüsse, die bei der Descendens proximal, bei den beiden 
anderen Aesten peripher liegen. Der Sitz der Verschlüsse ist wegen des Ab- 
ganges von Seitenzweigen von großer Bedeutung. 8. Bei Angina pectoris, die 
schweren Anfall oder Tod im Anfall bedingt, ist besonders häufig mit Herzinfarkt 
zu rechnen. Es bestehen dann für gewöhnlich Verschlüsse in zweien der großen 
Aeste. Eine schwere Stenose in einem Gefäß und Unterentwicklung eines größeren 
Astes können dem Verschluß ähnliche Bedingungen verursachen, lösen aber 
bei eintretendem Verschluß im 2. großen Gefäßast mehr das Bild der akuten 
Herzschwäche als des Anfalls aus. 9. Beim syphilitischen Koronarverschluß 
besteht die Besonderheit, daß der Verschluß gleich am Beginn der Koronar- 
arterien liegt und Seitenäste nicht einspringen können, sondern nur eine Arterie 
die andere rückläufig mitversorgen kann. Der Verschluß tritt immer schleichend 
ein, so daß Infarkte seltener sind und die Anastomosenbildung sehr vollkommen 
ist. 10. Der plötzliche Tod und der anginöse Anfall bei syphilitischem Koronar- 
verschluß sind dadurch bedingt, daß bei der Blutversorgung durch our eine 
Arterie die Zirkulation immer mehr an die Grenze des Ausreichenden gerät und 
plötzliche Mehrbelastungen verschiedenster Ursachen durch Ischämie des ganzen 
Herzens die Insuffizienz auslösen. Hückel (Göttingen). 


Löwenstein, Ilse, Eine seltene Mißbildung der Koronargefäße. 
(Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 1932.) 

Bei einer 62jährigen Frau, die an Herzinsuffizienz bei Hypertonie gestorben 
war, fand sich bei der Sektion ein stark, in allen Teilen gleichmäßig vergrößertes 
Herz von 835 g Gewicht. Die Kranzarterien entsprangen an regelrechter Stelle 
und verliefen auch normal. Die rechte Kranzarterie, deren erstes Stück nor- 
male Weite hatte, ließ dann aber einen plötzlich stark erweiterten Abschnitt mit 
einem größten Umfang von 6 cm erkennen. In der Nähe des linken Vorhofes 
ging die Arterie durch eine enge Kommunikation in die mindestens ebenso stark 
erweiterte Vene über, die an regelrechter Stelle in den rechten Vorhof ein- 
mündete. Die Aeste beider Gefäße zeigten normale Weite. Mikroskopisch war 
an den erweiterten Gefäßen außer einer Verdickung der einzelnen Wandschichten 
keine pathologische Veränderung, insbesondere keine vorhandene oder ab- 
gelaufene Entzündung festzustellen. Matzdorff (Würzburg). 


Yu, D. K., Gewebsveraschung der menschlichen Kranzarterien. 
[Microincineration studies of human coronary arteries.] (Amer. 
J. Path. 9, Nr 1, 1933.) 

Verschiedene Stücke aus menschlichen Herzen, von 62 Personen im Alter 
vom Neugeborenen bis zu 79 Jahren wurden verascht und das Aschebild mikro- 
skopisch untersucht. Der Aschengehalt war naturgemäß bei Neugeborenen 
relativ am geringsten; er nimmt mit dem ersten, zweiten und dritten Jahrzehnt 
ziemlich gleichmäßig zu, dann noch weiter, aber unregelmäßig. Für den stärkeren 
Aschegehalt in den höheren Jahrgängen spielt die Arteriosklerose eine Rolle. 
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An den Kranzarterien fand sich die Hauptmenge der Asche entsprechend den 
elastischen Fasern, nur in geringen Mengen auch in Intima und Media. Die 
Asche besteht der Hauptsache nach aus Kalksalzen. Wahrscheinlich spielt das 
Verhalten der Elastika, qualitativ und quantitativ, für den Kalkgehalt und damit 
auch für die Verkalkung bei der Arteriosklerose eine Rolle. 12 mikroskopische 
Präparate, im Dunkelfeld aufgenommen, sind abgebildet und geben die Befunde 
recht gut wieder. | , W. Fischer (Rostock). 


Esser, A., Ausgedehnter frischer Myokardinfarkt ohne Angina 
pectoris. (Z. Kreislaufforschg 1932, H. 2, 34.) 

Eine 77jährige Frau, die wegen Geisteskrankheit ständig unter Anstalts- 
beobachtung stand, hatte niemals über besondere Beschwerden von seiten des 
Herzens geklagt. 9 Tage vor ihrem Tode stieg die Temperatur plötzlich auf 38,1. 
Bei der Untersuchung fand sich ein auffallend weicher, leicht unterdrückbarer, 
aber stets regelmäßiger Puls, keine Schmerzempfindung von seiten des Herzens. 
Es wurde Digalen verordnet, worauf sich der Puls besserte, aber unregelmäßig 
wurde. Nach 5 Tagen trat vorübergehend perikarditisches Reiben auf, das 
Befinden verschlechterte sich und nach weiteren 4 Tagen trat der Tod ein. 
Die Leichenöffnung ergab Sklerose der Herzkranzschlagadern, Thrombose 
des absteigenden Astes der linken Kranzschlagader mit ausgedehntem anämi- 
schen Infarkt des Herzmuskels an der Vorderwand der linken Kammer und 
Perikarditis. Auffallend und ungeklärt ist das Fehlen jeglicher Anfälle von 
Angina pectoris, die, lange andauernd, für einen Infarkt im Bereiche der linken 
Kranzschlagader als charakteristisch angegeben werden. Breitenecker (Wien). 


Böck, J., Ein Beitrag zur Periarteriitis nodosa am Auge. (Z. Augen- 
heilk. 78, 1932.) | 

Verf. berichtet von einem 37jährigen Patienten mit Tabes dorsalis, der nach 
schwersten Zirkulationsstörungen: Zyanose, allgemeine Oedeme, Atemnot, ad 
exitum kam. Schon klinisch war die Wahrscheinlichkeitsdiagnose Periarteriitis 
nodosa gestellt worden, was durch die Obduktion und die histologische Unter- 
suchung bestätigt wurde. In beiden Bulbi fanden sich die für diese Krankheit 
typischen Arterienveränderungen: Infiltrate und Nekrosen in der Media, 
geringe Intimawucherungen, und zwar vorwiegend in den skleralen und uvealen 
Gefäßen, während die Netzhautgefäße intakt waren, was mit dem bis auf eine 
kleine Netzhautblutung im rechten Auge normalen Fundusbefund überein- 
stimmte. 

Bei einem klinisch diagnostizierten Fall von Periarteriitis nodosa, 
kam es nach und nach zu einer totalen Netzhautablösung. auf beiden Augen, 
die aber, als das Allgemeinbefinden Besserung zeigte, sich wieder anlegte. 
Späterhin fanden sich im Fundus beider Augen eine mäßige postneuritische 
Atrophie, Striae retinales, sowie weißliche Arterieneinscheidungen als Aus- 
gangserscheinungen der Gefäßerkrankung am Auge. Inwieweit dabei die vor- 
handene schwere Nierenerkrankung beteiligt war, läßt sich nicht genau fest- 
stellen. Ein sklerotischer Knoten im rechten Auge, der aber bald wieder ver- 
schwand, dürfte dagegen mit Sicherheit der Gefäßerkrankung zur Last zu 
legen sein. Stübel (Mainz). 


Gross, Paul, Tuberkulöse Wucherungen im Stamm der Lungen- 
arterie. [Tuberculons vegetations of the trunk of the pulmo- 
nary artery.] (Amer. J. Path. 9, Nr. 1, 1933.) 

Bei einer 65jahrigen Negerin mit tuberkulöser Pneumonie, verstorben an 

Miliartuberkulose, fanden sich im Hauptstamm der Lungenarterie, gleich ober- 

halb einer Pulmonalklappe beginnend, drei übereinanderstehende polypöse 
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Wucherungen, die von der Intima der Pulmonalis ausgingen. Die nähere Unter- 
suchung ergab, daß eine tuberkulöse Lymphadenitis von den benachbarten 
Lymphknoten auf die Lungenarterie übergegriffen hatte; die Media war durch- 
brochen, tuberkulöses Granulationsgewebe mit Riesenzellen machte den Haupt- 
bestandteil der Polypen aus. Im Abstrich aus den erweichten Massen aus der 
Mitte eines solchen Polypen fanden sich reichlich säurefeste Stäbchen. Im 
Schrifttum sind zwei weitere ähnliche Beobachtungen (von Weigert und 
Thorel) niedergelegt. | W. Fischer (Rostock). 


Naegeli, Röntgenkinematographische Studien über den Einfluß 
von Druckveränderungen im Thorax auf Herz und Zirkulation. 
(Dtsch. Z. Chir. 237, 396, 1932.) 

Durch röntgenkinematographische Untersuchung läßt sich die extra- 
perikadiale Herztamponade, d. h. die Einflußstauung unterhalb des Zwerchfells, 
sowie die Beeinträchtigung der Entleerung aus dem rechten Herzen beim 
Mediastinalemphysem nachweisen. Durch Ueberdruckatmung und noch mehr 
durch doppelseitigen geschlossenen Pneumothorax wird durch Zusammen- 
pressung der großen Hohlvenen die Einflußbahn des rechten Herzen gedrosselt. 
Rechtsseitiger Spannungspneumothorax erschwert die Entleerung aus dem 
rechten Herzen. Beim Mediastinalflattern wird auch das untere Mediastinum 
stark in Mitleidenschaft gezogen. Richter (Altona). 


Maggio, P., Experimentelle Untersuchungen über die Wirkung 
der intravenösen Glyzerineinspritzung in bezug auf die Ent- 
stehung der Venenverödung. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 3, 765, 
1932. 

Wer hat in die Vena saphena und die Vena femoralis von Hunden 5—6 cem 
80proz. Glyzerin in destilliertem Wasser eingespritzt. Nach 24 Stunden war 
die Vene bereits durch ein Gerinnsel aus Fibrin und Erythrozyten verschlossen. 
Nach 4—5 Tagen fand sich eine starke Erweiterung der Vasa vasorum der 
Media und der Adventitia und 8—15 Tage nach der Injektion war die Organi- 
sation des intravasalen Pfropfes bereits im Gange. In der Folge verwandelten 
sich dann Venenwand und organisiertes Koagulum in einen fibrösen Strang. 
Verf. schließt aus seinen Versuchen, daß das Glyzerin wegen seiner Ungefähr- 
lichkeit und der prompten Wirkung einer einmaligen Injektion in die Human- 
praxis aufgenommen zu werden verdient und daß es mit Vorteil alle anderen 
Stoffe ersetzen kann, die bisher zur Erzielung einer Venenverödung gebraucht 
worden sind. Kalbfleisch (Gra2). 


Rossiter, C. B., Hoher Blutdruck. Das Problem seiner Kontrolle. 
[High a pressure. The problem of its control.] (Lancet 1933 I, 
Nr 3, 132.) 

Das Zustandekommen des hohen Blutdrucks ist sehr komplizierter Natur; 
nicht nur Faktoren wie Blutmenge, Gesamtvolumen der Arterien, ihre Elastizität, 
Reibung des Blutes an den Gefäßwänden und Viskosität spielen dabei eine 
Rolle, sondern auch in der Herzdiastole die „arterielle Systole‘‘ der peripheren 
Gefäße. Diese Faktoren können in sehr verschiedenen Kombinationen wirksam 
sein. Zwischen dem Hochdruck durch die rhythmische muskuläre Arterien- 
kontraktion und der Hypertension, die nur durch hohe Spannung der Elastika 
entsteht, muß auch in der Therapie ein Unterschied gemacht werden. 

Sincke (Hamburg). 

Lukomski, Paul, Elektrokardiographische Beobachtungen bei Ab- 


dominaltyphus und Pneumonie. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 6, 
587, 1933.) 
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Elektrokardiographische Untersuchungen an 60 Typhuskranken zwischen 
12 und 40 Jahren und 40 Pneumonikern zwischen 15 und 60 Jahren. Bei den 
Typhusfällen fand sich in 68 % Sinustachykardie, die um so hochgradiger war, 
je schwerer der Fall lag, während bei den leichteren Fällen die durch Vagus- 
erregung bedingte Bradykardie im Vordergrund stand. Ueberleitungs- 
störungen fanden sich nur in Form der Verlängerung des P-R-Intervalls in 
einem Drittel der Fälle. In 40 %, der Fälle wurden Veränderungen des S-T- 
Intervalls sowie eine negative T-Zacke festgestellt, welche auf eine Myo- 
karderkrankung hinweisen. Extrasystolie wurde vereinzelt, Flimmer- 
arrhythmie niemals beobachtet. Die Entstehung der Kreislaufschwäche beim 
Typhuskranken fällt weniger den Herzveränderungen als dem Tonusabfall im 
Gefäßsystem zur Last, der sich im hochgradigen Absinken besonders des dia- 
stolischen Blutdrucks äußert und mit der Intoxikation des Zentralnerven- 
systems zusammenhängt. 

Bei den Pneumonikern findet sich viel häufiger (82%) und viel 
hochgradiger Tachykardie. Reizleitungsstörungen, Extrasystolen, Flimmer- 
arrhythmie und Veränderungen der Nachschwankung finden sich nur in ver- 
einzelten Fällen. Auch bei der pneumonischen Kreislaufschwache kommt dem 
Tonusabfall des Gefäßsystems die wesentlichste Bedeutung zu. 

| L. Heilmeyer (Jena). 
Helpern, M., und Trubek, M., Nekrotisierende Arteriitis und sub- 
akute Glomerulonephritis bei Gonokokkenendokarditis. Beitrag 
zur toxischen Entstehung der Periarteriitis. [Necrotizing arte- 
ritis and subacute glomerulonephritis in gonococcic endo- 
carditis; toxic origin of periarteritis nodosa.] (Arch. of Path. 15, 
35, 1933.) 

Der 25jährige Patient erkrankte 8 Wochen nach einer Gonokokkeninfektion 
mit einer Glomerulonephritis, der er 10 Wochen später erlag. Bei der Sektion 
fand sich eine ulzeröse Endokarditis der Pulmonalklappe mit gramnegativen 
Diplokokken, eine diffuse Glomerulonephritis mit starker Halbmondbildung 
und eine nekrotisierende Arteriitis in Choroidea und Hoden ohne nachweisbare 
Gonokokken. Die Arteriitis hatte eine große Aehnlichkeit mit Arteriitis nodosa. 
Es fanden sich Medianekrosen, Zerfall der Elastica interna, subendotheliale 
Intimawucherungen, keine Eiterung. Thrombosen, Aneurysmen oder adventi- 
tielle Zellinfiltrate wurden hingegen nicht gefunden. Die Arteriitis war aus- 
schließlich auf Choroidea und Hoden beschränkt. Verff. meinen, daß es sich 
trotz aller dieser Abweichungen um eine echte Arteriitis nodosa gehandelt hat, 
und daß dieser Fall dafür spräche, daß diese Erkrankung nicht als eine spezi- 
fische Krankheit, sondern eheer als spezifische Ueberempfindlichkeitsreaktion 
auf die verschiedensten Toxine aufzufassen sei. W. Ehrich (Rostock). 


Laubenheimer, K., und Vollmar, Hildegard, Ueber die Entstehung 
der rhythmischen Kontraktionen explantierter Herzstückchen 
und ihre Beeinflussung durch den elektrischen Gleichstrom. 
(Med. Klin. 1933, Nr 7, 224.) 

Es werden Versuche mitgeteilt, die die Einwirkung des elektrischen 
Stromes auf den Rhythmus von Herzexplantaten zum Gegenstande haben. 
Geprüft wurde der Einfluß eines kontinuierlichen Gleichstroms. Die Einzel- 
ergebnisse der Untersuchungen sind folgende: 

„Der dem Stückchen mittels Elektroden zugeführte Strom bewirkt, solange 
Stromschlu8 besteht, eine Beschleunigung des ursprünglichen Rhythmus der 
nicht gereizten Herzzellen. 
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Einzelne Stromstöße rufen gleichzeitig auftretende Kontraktionen hervor. 
Auch auf schnell hintereinander folgende Stromstöße reagieren die Stückchen 
mit gleichzeitig auftretenden Kontraktionen. 

Nach Aufhören der Stromzufuhr erfolgen die Kontraktionen wieder in dem 
gleichen Rhythmus, wie er vor der Reizung durch den Strom bestand. 

Bei einige Minuten dauernder, ununterbrochener Stromzufuhr nimmt die 
Zahl der Kontraktionen allmählich ab, und diese hören endlich ganz auf. In 
diesem Zustand, der offenbar auf Ueberreizung bzw. Erschöpfung der Reserve- 
kräfte beruht, reagieren die Stückchen nur noch auf einzelne Stromstöße ınit 
einer einmaligen Kontraktion. 

Zur Erklärung der spontan erfolgenden rhythmischen Kontraktionen 
normaler, ungereizter Herzexplantate und der Beeinflussung des Rhythmus 
der Kontraktionen durch elektrischen Gleichstrom wird eine Hypothese auf- 
gestellt, welche als auslösenden Reiz für die beschriebenen Erscheinungen 
elektrische Ladungen und Entladungen in dem ganzen Zellverbande bzw. in 
den einzelnen Zellen in dem Explantat annimmt. 

Elektrische Ströme, die als Folge von Potentialdifferenzen auftreten, 
wirken also als Reiz auf die Zellen und Zellverbände, die darauf mit Kon- 
traktionen reagieren. Sie sind also die das Phänomen im Sinne eines Reizes 
auslösende Ursache der Kontraktionen.“ Willer (Würzburg). 


Pompe, J. C., Hypertrophie idiopathique du cœur. (Ann. d’Anat. 
Path. 10, No 1, 23, 1933.) 

Fall von sogenannter ‚„Thesaurismosis glycogenica‘‘ von Gierke bei einem 
7 Monate alten Mädchen; die Glykogenspeicherung war in allen Organen un- 
geheuerlich groß, besonders aber im Herzmuskel. Das Herz war sehr stark 
vergrößert, kugelig, 190 g schwer, die linke Kammerwand war 29 mm dick, 
die rechte 9 mm. Histologische Untersuchungen zeigten große, aufgetriebene 
und sehr stark vakuolisierte Muskelfasern, in welchen sehr reichlich Glykogen 
(auch nach mehrtägiger Formolfixierung) nachgewiesen werden konnte. Der 
Fall ist demjenigen, der vor kurzem von Putschar in Beitr. path. Anat. 90, 
H. 1 veröffentlicht wurde, sehr ähnlich. Roulet (Berlin). 


Szurek, S. A., und Czaja, Z. G., Experimentelle Fettembolie des 
Herzens. [Experimental fat embolism of the heart.] (Amer. J. 
Path. 9, Nr 1, 1933.) 

Untersuchung an Hunden, denen in vivo flüssiges Hundefett in die vordere 
absteigende Kranzarterie eingespritzt wurde. Histologische Untersuchung nach 
6 Stunden bis zu 30 Tagen. Nach 6 Stunden findet sich eine Fibrinablagerung 
am Epikard, über einer dunkleren, braunrot gefärbten Partie, die allmählich 
blaß gelbbraun umrandet wird. Die histologische Untersuchung ergibt, daß 
infolge der Fettembolie nach 24 Stunden schon viel Muskelgewebe abgestorben 
ist, das dann allmählich sich auflöst und resorbiert wird. Auch das Fett wird 
zum Teil resorbiert, ist aber auch nach 30 Tagen noch in der dann völlig 
fibrösen Narbe nachweisbar. Mehrere Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Manca, C., Myocarditis bei Parotitis epidemica. (Arch. ital. Anat. e 
Istol. pat. 3, 707, 1932.) 

Ein 21 Jahre alter Gendarmerieschüler erkrankt an Parotitis epidemica. 

In der Kaserne der betreffenden Gendarmerieschule waren gleichzeitig noch 

andere Mumpsfälle zu verzeichnen und in dem ganzen Truppenteil bestand 

eine ausgedehnte Mumpsepidemie mit zum Teil schwerem Verlaufe, aber ohne 

Todesfall. Nur der Kranke, über den berichtet wird, starb. In seiner Leiche 
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wurden folgende Befunde erhoben: Parotitis epidemica, wahrscheinlich akute 
Myokarditis, Orchitis bilateralis, fettige Degeneration der parenchymreichen 
Organe, mäßig starker akuter Milztumor. Kulturversuch aus Milz und Knochen- 
mark verlief negativ. Ueber die Orchitis hat Verf. bereits in Virchows Arch. 
285, 1932 berichtet. 

Die vorliegende Arbeit handelt von den Veränderungen im Myokard. Es 
fand sich Verbreiterung der Interstitien des Herzmuskels durch fibrinöses 
Exsudat (fibrinöse interstitielle Myokarditis). Dieser Befund in Verbindung mit 
der früher beschriebenen Mumpsorchitis führt den Verf. zu der Feststellung, 
daß die Wirkung des Mumpsvirus im menschlichen Körper darin besteht, daß 
es akute interstitielle Entzündungsvorgänge mit serös-fibrinösem und zellu- 
lärem Exsudat mit mäßigen degenerativen Veränderungen im Parenchym zu 
Beginn der Krankheit veranlaßt. Kalbfleisch (Graz). 


Alstead, S., Das Herz nach Diphtherie. [The heart after diphtheria.] 
(Lancet 1933 I, Nr 8, 413.) 

150 Herzen von Kindern, die eine Diphtherie durchgemacht hatten, wurden 
klinisch untersucht und am Elektrokardiogramm dabei folgende Feststellungen 
gemacht: Verlängerung des P-R-Intervalles auf über 0,14 Sek. in der Mehrzahl 
der Fälle, Aufsplitterung der R-Zacke in Ableitung I oder IT (9 Fälle), negatives 
oder isoelektrisches T in Ableitung III (90 Fälle). Die übrigen Veränderungen 
des EKG. waren nicht häufiger, als sie auch normalerweise angetroffen werden, 
wie sich aus dem Vergleich mit 100 Kontrollfällen ergab. Sincke (Hamburg). 


Kux, E., Myocarditis gummosa mit Adams-Stokesschem Sym- 
ptomenkomplex und Mesopulmonitis luica. (Z. Kreislaufforschg 
1932, H. 1, 1.) 

Es wird über einen einschlägigen Fall bei einer öljährigen Frau berichtet, 
der, klinisch gut beobachtet, elektrokardiagraphisch eine vollkommene Vorhof- 
kammerdissoziation und stark positive Reaktion auf Lues ergab. Bei der Sektion 
fanden sich neben einer Mesaortitis luetica gummöse und fibröse Veränderungen 
im Myokard und Endokard vorwiegend der rechten Herzkammer sowie Meso- 
pulmonitis mit Insuffizienz der Pulmonalklappen. Die histologische Unter- 
suchung des Reizleitungssystems in einer Schnittserie aus der Kammerscheide- 
wand stellte eine vollständige Unterbrechung des Stammes durch gummöse: 
und schwielige Veränderungen fest, die den klinisch beobachteten Adam-Stokes- 
schen Symptomenkomplex erklärt und eine Einteilung des Falles in den Reiz- 
leitungstypus der kardialen Form dieses Symptomenkomplexes gestattet. 
Ausführliche Angaben über das einschlägige Schrifttum. Breitenecker (Wien). 


Tzankoff, A., Beitrag zur Spontanherzruptur. (Z. Kreislaufforschg 
1932, H. 1, 12.) 

Bericht über 3 Fälle. 

1. Von einem 62jährigen Mann mit typischer Anamnese. (Früher immer 
gesund, erst in letzter Zeit wiederholte Anfälle von Schmerzen in der Herzgegend 
und Atemnot.) Die Obduktion ergab Tamponade des Herzbeutels (400 ccm 
Blut) infolge Zerreissung der vorderen Wand der linken Herzkammer bei wand- 
ständiger Thrombose des absteigenden Astes der linken Herzkranzschlagader. 

2. Bei 72jährigem Manne mit gleicher Anamnese ergab die Leichenöffnung 
wieder Blutung in den Herzbeutel (300 ccm Blut), diesmal nach ZerreiBung 
der Hinterwand der linken Herzkammer infolge Thrombose „des hinteren 

: Koronargefäßes“. (Es ist wohl der hintere absteigende Ast der rechten Herz- 
kranzschlagader gemeint. D. Ref.) | 
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3. Bei einer 27jährigen Frau, die seit ihrer Kindheit an einem Herzklappen- 
fehler gelitten haben soll und nach kurzer, fieberhafter Erkrankung plötzlich 
gestorben war, fand sich bei der Obduktion eine ulzeröse Endokarditis der 
Aortenklappen und ,,stromaufwarts, dicht an den Segeln, und zwar am Ansatz 
des hinteren Segels“ eine Perforation, die zwischen Aorta und V. cava sup. 
in den Herzbeutel führte. (Nach dieser Beschreibung müßte man eine Per- 
foration der Aorta knapp oberhalb der hinteren Klappe annehmen, doch wird 
in der Zusammenfassung von einer solchen des Herzmuskels gesprochen. D. Ref.) 
Die Besprechung der spontanen Herzruptur und ihrer Lokalisation bietet nichts 
Neues. Es werden noch kurz die klinischen Erscheinungen und das Elektro- 
kardiogramm einer Koronarthrombose angeführt. 

Die in der Einleitung betonte Seltenheit spontaner Herzruptur, die z. B. 
nach Nelsen 2,5 % der plötzlichen Todesfälle darstellen, beruht auf der Zu- 
sammensetzung des Sektionsmaterials; denn nach einer Zusammenstellung des 
Referenten in den Beiträgen zur gerichtlichen Medizin, 11, 181 (1931) wurden 
unter 2566 sanitätspolizeilichen Obduktionen plötzlich Verstorbener 87 Herz- 
muskelzerreißungen aus innerer Ursache festgestellt, das sind 3,4 %. 

Breitenecker (Wien). 


Jervell, Anton, Lucianische Perioden — Adams-Stokessche An- 
fälle. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 5, 482, 1933.) 

Bei einer 20jährigen Frau mit akuter Nephritis und Urämie wurden in 
den letzten beiden Tagen vor dem Exitus bis zu 5 Minuten dauernde Perioden 
von außerordentlicher Pulsverlangsamung (18—24 Schläge pro Minute) be- 
obachtet, welche den normalen Rhythmus von 60 Schlägen unterbrachen und 
zu Adams-Stokesschen Anfällen führten. Das E.K.G. zeigte während dieser 
Anfälle polymorphe dextrogrammähnliche Ventrikelkomplexe ohne Vorhof- 
zacke. Die Autopsie ergab im rechten Vorhof an der Grenze zwischen Vena 
cava superior und dem rechten Herzohr, also genau an der Stelle des Sinus- 
knotens, ein haselnußgroßes Hämatom, was offenbar zur Ausschaltung der 
Sinusreize führte. Die langdauernde Periodizität der Kammertätigkeit wird 
vom Verf. in Analogie zu den aus dem physiologischen Experiment bekannten 
Lucianischen Perioden gestellt. Jedoch waren in diesem Falle die Pausen 
nicht vollständig, sondern durch einzelne Kontraktionen unterbrochen. Als 
Ursache der Störung wird eine Schädigung des Ernährungszustandes der Herz- 
muskulatur infolge der Urämie angenommen. L. Heilmeyer (Jena). 


Levinson, S. A., und Learner, A., Blutzysten in den Herzklappen 
von Neugeborenen. [Blood cysts on the heart valves of new- 
born infants.] (Arch. of Path. 14, 810, 1932.) 

Von 16 Frühgeburten und Neugeborenen zeigten 12 Blutknötchen in den 
Herzklappen. Während die Mitral- und Trikuspidalklappen fast regelmäßig 
befallen waren, waren die übrigen Klappen meist intakt. Betreffs ihrer Ent- 
stehung schließen sich Verff. der vorherrschenden Anschauung an, nämlich daß 
sie durch Einschluß von Blut in die von Endothel ausgekleideten Spalträume 
des fetalen Klappengewebes zustande kommen. W. Ehrich (Rostock). 


Helwig, F. C., Ein gefenstertes hängemattenartiges Gebilde im 
linken Vorhof nebst Literaturübersicht. [Fenestrated hammock- 
like structure in the left cardiac atrium; review of the literature 
and report of a case.] (Arch. of Path. 15, 8, 1933.) 

Beschreibung einer ungewöhnlichen Form der Endokardduplikatur am 
Foramen ovale mit anderen Anomalien des Vorhofsseptums. Die Duplikatur 
war nur am oberen und lateralen Rande des Foramen ovale fixiert und im 
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übrigen frei beweglich. Wahrscheinlich handelte es sich um eine Entwicklungs- 
störung. W. Ehrich (Rostock). 


Lami, L., Seltene Veränderungen des im Herzbeutel verlaufenden 
Teiles der Aorta in einem Falle mit Sepsis lenta. (Arch. ital. 
Anat. e Istol. pat. 3, 725, 1932.) 

70 Jahre alter Fuhrmann, aus dessen Blut, einige Tage vor dem Tode, 
Streptococcus viridans geziichtet werden konnte. In der Leiche wurden die 
Veränderungen der Endokarditis der Valvula pulmonalis, der chronischen 
Myokarditis und Perikarditis erhoben, sowie Nekrosebezirke, Abszesse und 
Aneurysmen in der Wand des innerhalb des Herzbeutels verlaufenden Teiles der 
Aorta ascendens gefunden. Verf. ist der Ansicht, daß die Aortaveränderungen 
von dem entzündlich veränderten Perikard aus entstanden sind. Verf. weist 
auf die Seltenheit der gefundenen Veränderung bei Endocarditis lenta hin, 
erörtert die Pathogenese und das in Frage kommende Schrifttum. 

Kalbfleisch (Graz). 

Beaver, D.C., Persistierender Truncus arteriosus und angeborene 
Aplasie einer Niere mit anderen Entwicklungsstörungen. [Per- 
sistent truncus arteriosus and congenital absence of one kidne 
with other developmental defects.] (Arch. of Path. 15, 51, 1933.) 

Bei einem 7 Tage alten Jungen fanden sich bei der Sektion ein persistieren- 
der Truncus arteriosus mit vier Semilunarzipfeln und partiellem Kammer- 
septumdefekt, eine Aplasie der linken Niere und des linken Ureters, versprengtes 
Pankreasgewebe neben der Papilla Vateri und im oberen Ileum und zwei Neben- 
milzen im Pankreasschwanz. Das Fehlen jeglicher Aortenseptumanlage spricht 
für eine sehr frühzeitige Entwicklungsstérung. ` W. Ehrich (Rostock). 


Greving, R., und Geng, F., Ueber zerebrales Fieber bei Kohlen- 
oxydvergiftung. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 129, H. 1/2, 1, 1932.) 
141,jähriger mit CO-Vergiftung. Tod nach 3 Stunden. Die Temperatur 
hatte vor dem Tod 42,3° erreicht. Die Hirnsektion mit anschließender histologi- 
scher Untersuchung ergab symmetrische Erweichungsherde im Putamen und 
Blutungen in den verschiedensten Hirnteilen, besonders im Nucleus para- 
ventricularis und in geringerem Maß im zentralen Höhlengrau des 3. Ventrikels 
dicht oberhalb der Corpora mammillaria. Die hohe Temperatur wird als zerebral 
bedingt aufgefaßt und das über die Entstehung des zerebralen Fiebers in der 
Literatur Bekannte — bei Hirntumoren, bei Funktionsstörungen der vegetativen 
Zentren im Tuber einereum, der 3. Ventrikelwandungen, auch nach Blutungen 
in den 3. Ventrikel, nach Eingriffen im Liquorsystem wie Liquorablassung und 
Lufteinblassung, nach Hirnoperationen — zusammengestellt. Zerebrales Fieber 
kann danach nicht nur durch einen krankhaften Prozeß im Wärmezentrum an 
der Basis des Zwischenhirns selbst entstehen, sondern auch durch thermische 
und mechanische Reizung der Ventrikelwand, sowie durch Eingriffe am Liquor- 
system selbst ausgelöst werden. Der mitgeteilte Fall zeigt, daß auch bei CO- 
Vergiftung zerebrales Fieber entstehen kann. Es kann dann Folge von Blutungen 
im Nucleus paraventricularis sein. Von diesem Kern zieht ein Faserbündel 
zur Zwischenhirnbasis, und so ist eine Reizübermittlung an das im Tuber cine- 
reum gelegene Wärmezentrum sehr wohl denkbar. .Schmincke (Heidelberg). 


Meduna, L. v., Klinische und anatomische Beiträge zur Frage der 
genuinen Epilepsie. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 129, H. 1/2, 17, 1932.) 

Die mitgeteilten Fälle sind deswegen von Bedeutung, weil hier frische Ver- 

änderungen gefunden wurden, die Erkrankungen der Nervenzellen und der 
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gliösen Reaktionen noch im Gang befindlich waren, und noch in voller Blüte 
standen. Als wesentlich ist hervorzuheben das Fehlen jeder entzündlichen 
Komponente der Erkrankung, sowie daß ein Zusammenhang des Prozesses 
mit dem Gefäßsystem nicht festgestellt werden konnte. Die Erkrankung der 
Nervenzellen — Schwellung mit Tigrolyse im verschiedenen Grad der Aus- 
bildung — war um die Gefäße nicht ausgesprochener als anderswo. Es fehlten 
perivaskuläre Oedeme, weiterhin umschriebene Nervenzellen-, Axon- oder 
Markausfälle, wie auch perivaskuläre Gliavermehrungen. Die histologischen 
Bilder waren reine Parenchymdegenerationen, deren früheste Veränderung 
durch eine Schwellung der Ganglienzellen dargestellt wurde. Fettablagerungen 
fehlten vollkommen in den Zellen. Die Schwellungen waren also nicht durch 
degenerative Produkte der Nervenzellen selbst bedingt, sondern sie entstanden 
infolge Flüssigkeitsaufnahme in das Hyaloplasma der Zellen. Sie waren als 
das früheste morphologische Zeichen der genuinen Epilepsie anzusehen und 
schon nach einjährigem Bestand der Krankheit nachzuweisen. Die Schwellung 
der Nervenzellen stellt sich wahrscheinlich nicht rasch, sondern allmählich ein; 
dafür sprechen die vielen Uebergangsformen zwischen geringer und hochgradiger 
Schwellung, weiterhin, daß auch bei hochgradigen Schwellungszuständen, 
bezugsweise Zerfall, keine Abbauprodukte nachgewiesen werden konnten. Es 
handelt sich um einen rein kolloid-chemischen Prozeß der Flüssigkeitsaufnahme. 
Durch die über das ganze Nervensystem ausgebreitete kolloid-chemische Ver- 
änderung in den Nervenzellen kommt es zu Zerfallsprodukten, die auch in das 
Blut der Epileptiker hineingelangen und hier als Erhöhung des Cholesterin- 
spiegels vor dem jeweiligen Anfall nachgewiesen werden können. 
Schmincke (Heidelberg). 


Austregesilo, Umschriebene Picksche Gehirnatrophie. (Z. Neur. 
143, H. 3/4, 627, 1933.) 

Verlauf der Erkrankung nicht anfallsweise, mit fortschreitenden Herd- 
symptomen. Tod im Alter von 72 Jahren. Die Hirnwindungen waren im allge- 
meinen atrophisch, besonders aber waren die Stirnpole betroffen, rechts mehr 
als links. Besonders die Schichten 2 und 3 waren verändert durch Atrophie 
und Sklerose der Zellen mit kleinen Verödungsherden. In den Gliazellen ließ 
sich Eisenpigment nachweisen. Stellenweise war es in den atrophischen Win- 
dungen zur Bildung von perizellulären und perivaskulären Hohlräumen ge- 
kommen. Auch das Striatum war, wenn auch in weit geringerem Maße, 
ergriffen. Verf. sieht die Picksche Krankheit als einen rein degenerativen 
Prozeß des nervösen Parenchyms an, der unabhängig von dem senilen Prozeß 
und der Arteriosklerose verläuft. Schütte (Langenhagen). 


Berlucchi, C., Experimenteller Beitrag zum Studium der Hirn- 
embolie. [Contributo sperimentale allo studio dell’embolia 
cerebrale.] (Boll. Soc. med.-chir. Pavia 1932, F. 5, 659.) 

Als embolisierendes Material wurde in Ringerscher Lösung suspendierte 
Lindenkohle angewandt (Durchmesser der Teilchen 100—150 u) und in die 
Art. carotis eingespritzt. Versuchstiere: Hunde. Tod der Tiere nach 7 Stunden 
bis 3 Tagen. Anatomisch wurde eine Ausbreitung der Lindenkohle sowohl im 
Kreislauf der Gehirnbasis als auch in dem der Windungen beobachtet. Manchmal 
war der Bezirk der Art. cerebralis anterior, manchmal der der Art. Sylviana 
am meisten von der Embolisierung betroffen. Der bevorzugte Haltepunkt 
der Emboli war der Kopf des Schwanzkerns und auch im Cornu Ammonis 
und an anderen Punkten. Entsprechend der Verstopfung eines arteriellen 
Zweiges, weist die betroffene Gegend die Veränderungen des roten Infarktes mit 
Hyperämie und Blutungen auf. Besondere Bedeutung für die Deutung dieser 
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Infarzierung hätten nach Verf. die Veränderungen der Blutgefäße, dann die 
Verstopfungsstelle des arteriellen Zweiges. In den Arterienwänden bemerkt 
man eine Nekrose der Media. Schwerer sind aber die nekrotisch-degenerativen 
Schädigungen in den Venen und in den Kapillaren, die von den Zerstörungs- 
produkten sowohl der Endothelien als auch der Lympho- und Leukozyten 
des Blutkreislaufes erfüllt sind. 

Diese Gefäßläsionen treten frühzeitig (nach 1—2 Tagen) auf, sind inten- 
siver als die Schädigungen der Gehirnsubstanz und sind auch an Stellen deutlich, 
wo die letzteren fehlen. 

Zusammenfassend muß man nach Verf. annehmen, daß die Verände- 
rungen der Blutgefäßwände in der Entstehung der Veränderungen der Nerven- 
: substanz eine große Rolle spielen, G. Patrassi (Florenz). 


Fattovich, G., Die Veränderungen der Mikroglia bei Hirngeschwül- 
sten. [Le alterazioni della microglia nei tumori cerebrali.] 
(Note Psichiatr. 61, 185, 1932.) 

Die Untersuchung der Mikroglia hat in 4 Hirnendotheliomen und in 

4 Gliomen in den benachbarten Zonen regressive und progressive Prozesse 
ergeben. Die regressiven Erscheinungen bestehen in Verkleinerung oder leichter 
Schwellung des Zelleibs (manchmal mit Vakuolisierung) und in Kernpyknose; 
die Fortsätze sind verfeinert oder verdickt und zerstückelt. In keinem Falle 
wurde aber etwas festgestellt, was der akuten Schwellung der Oligodendroglia 
ähnelte. Die progressiven Prozesse bestehen in Hypertrophie des Protoplasmas, 
das sein leicht gekörntes Aussehen verliert; die Fortsätze werden dicker, varizen- 
ähnlich und geschrumpft. Die Reaktion der Mikroglia, die besonders stark 
in der Nähe der Gefäße ist, hat keine Beziehung zu den Gefäßen; sie ist als ein 
örtlicher Prozeß ohne Zelleinwanderungen aus den benachbarten Zonen und 
ohne Hyperplasieerscheinungen anzusehen. G. Patrassi (Florenz). 


Ottonello, P., Hemisphärische, durch vorangegangene Meningo- 
enzephalitis hervorgerufene Hirnsklerose mit multiplen Ein- 
geweidetumoren. [Sclerosi cerebrale emisferica da pregressa 
meningo-encefalite associata a blastomi viscerali multipli.] 
(Rass. Studi psichiatr. 21, 637, 1932.) 

Die Obduktion ergab in einem derartigen Falle (68jährige Frau) ein kleines 
Nierenhypernephrom, ein Zwerchfellipom und ein Magenfibromyom. Aus dieser 
Beobachtung geht nach Verf. hervor, daß der Befund von multiplen Neu- 
bildungen nicht unbedingt auf die tuberöse Sklerose hinweisen muß, da man 
diese auch in postfötalen Enzephalopathien antreffen kann. 

G. Patrassi (Florenz). 


Gozzano, M., Die Mikroglia und die Neuroglia bei den langsamen 
experimentellen Läsionen des Hirns. [La microglia e la nevro- 
glia nelle lesioni sperimentali lente del cervello.] (Boll. Soc. 
ital. Biol. sper. 7, F. 3, 242, 1932.) 

Experimentelle Untersuchungen über die Histogenese der Fettkörnchen- 
zellen. Um eine langsame Durchwirkung auf das Gehirn auszuüben, führte 
man zwischen Schädel und Dura ein Paraffinplättchen ein, das man nach 

24—48 Stunden durch ein Stückchen Laminaria ersetzte. In dem entsprechen- 

den Hirnbezirk waren histologisch 3 Schichten zu erkennen: 1. eine oberfläch- 

liche, durch Reaktion und Hypertrophie des Bindegewebes und durch das 

Vorkommen von zahlreichen (wahrscheinlich aus meningealen Histiozyten 

entstandenen) Fettkörnchenzellen gekennzeichnete Schicht; 2. eine durch 

intensive Hypertrophie der Neuroglia gekennzeichnete Zwischenschicht (einige 
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hypertrophische Astrozyten mit dem Aussehen von gemästeten Gliazellen ent- 
hielten Fettrépfchen; diese Erscheinung war aber als Zeichen eines Leidens- 
zustandes der Zellen zu betrachten und nicht einer echten Speicherungsfähig- 
keit); 3. eine tiefe, durch Hypertrophie der Mikroglia charakterisierte Schicht; 
in ihr waren alle Uebergangsformen aus Mikrogliaelementen bis zu echten Fett- 
körnchenzellen zu erkennen. G. Patrassi (Florenz). 


Barone, V. G., Ueber einen Fall von polymorphem Gliom mit 
gleichzeitiger Sclerosis tuberosa und kongenitaler Hirnhaut- 
mißbildung. [Sopra un caso di glioma polimorfo associato a 
sclerosi tuberosa e a malformazione congenita meningea.] 
(Clin. med. ital. 63, 844, 1932.) 

Glioblastom mit polymorphen Zellen (auch Riesenzellen) des Centrum 
semiovale und der rechten Regio postrolandica (46jähriger Mann). Von be- 
sonderem Interesse ist nach Verf. das gleichzeitige Bestehen einer angeborenen 
Mißbildung der Falx cerebri (die nicht, wie normal, so weit nach vorn 
reicht, daß sie die beiden Stirnlappen scheiden kann) und der histologische 
Befund einer gliären Wucherung mit Riesenzellen, vom Typ der tuberösen 
Sklerose, in der Gehirnsubstanz, allerdings weit entfernt von der Geschwulst. 
Diese Befunde bestätigen, eine wie große Rolle die Anomalien der embryonalen 
Entwicklung bei der Entstehung der Gliome spielen. oO Patrassi (Florenz). 


Zanetti, G., Ueber Struktur und Histogenese der Hirngumma. 
2. Mitt. [Sulla struttura ed istogenesi della gomma cerebrale. 
Mem. Il (Riv. Pat. nerv. 37, F. 1, 147, 1931.) 

Auf Grund des ausführlichen Studiums von 6 eigenen Fällen nimmt Verf. 

an, daß das herdförmige gummöse Granulom in seiner Pathogenese als ein 
mit primärer kapillärer Angioplasie und zweitens mit örtlichen trophischen 
Schädigungen in Abhängigkeit von Kreislaufstörungen verbundener Prozeß 
bewertet werden muß. Auch die nicht entzündliche Lues von Nissl und Alz- 
heimer gehört zum histologischen Bilde der Gumma. 
Vom anatomisch-histologischen Gesichtspunkt aus werden unterschieden: 
1. Floride Herdgummen oder typische Gummen (durch ausgedehnte und 
gleichmäßige Reaktionsfähigkeit des Gewebes und durch das rasche Ein- 
treten von Nekrose charakterisiert). 2. Gummen in Evolutionsphase (d. h. 
mit Umwandlung des granulomatösen Vorgangs in perivaskuläre Sklerose und 
Gliose). 3. Reine angioplastische Gummen (vorwiegend durch Neubildungen 
der Gefäße und ihre Folgen: Erweichung und Blutung charakterisiert). 4. Ueber- 
wiegend gliogene Gummen (bei welchen man eine außergewöhnliche Vermehrung 
der Neurogliaelemente feststellt). 5. Sklerotische Gummen. Der normale Bau 
des nervösen Gewebes spielt bei der Pathogenese der Gummen und ihrer spe- 
zifischen Merkmale eine bedeutende Rolle; sowohl für das Gumma als auch 
für die tuberkulösen Läsionen gilt das Gesetz, daß der Sitz des Granuloms seine 
histopathologischen Verschiedenheiten (apoplektische Gummen der Rinde, 
zentrale floride Gummen) rechtiertige. G. Patrassi (Florenz). 


Redaelli, P., Die Ependymopathien und ihre Pathogenese. [Epen- 
dimopatie e loro patogenesi.] (Riv. Pat. nerv. 37, F. 309, 1931.) 

Auf Grund eines aus 27 Fällen von E. atrophica senilis, 15 Fällen von 

E. granularis, 3 Fällen von E. reticulata und 3 Fällen von E. varioliformis be- 

stehenden eigenen Beitrages werden die histologischen Bilder der verschiedenen 

Ependymopathien erschöpfend dargestellt. Scharf unterschieden werden wahre 

Ependymiten (= akute und chronische Entzündungen) und Ependymopathien. 
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Von einem histologischen Gesichtspunkt aus Einteilung der letztgenannten in: 
1. Ependymopathien ohne Teilnahme des kollagenen Bindegewebes (in diesen 
werden von den Veränderungen nur das Epithel, die subependymale Glia und 
die Gefäße betroffen); aplastischer Typ (E. atrophica) und hyperplastischer Typ 
(E. granularis von Andral); E. reticulata von Rokitansky und Virchow; 
ependymale Gliosis und Gliomatosis). 2. Ependymopathien mit Teilnahme des 
kollagenen Bindegewebes (E. varioliformis von Pierre Marie; Druckepen- 
dymopathien von Dervé und Lhermitte). Bei der E. varioliformis würde 
das neugebildete kollagene Bindegewebe in keinem genetischen Zusammenhang 
mit dem Kollagengewebe der perivaskulären Adventitien, dagegen aber mit 
den Elementen der Glia stehen. Kausalpathogenetisch unterscheidet man die 
E., die von Gefäßveränderungen abhängig sind (E. atrophica simplex, E. varioli- 
formis), die E., die von einem internen Hydrocephalus abhängig sind; sie sind 
entweder auf physikalisch-chemische Störungen im Stoffwechsel zwischen dem 
Blut der subependymalen Gefäße und der in den Ventrikeln vorhandenen 
Flüssigkeit (E. granularis, E. reticulata) oder auf mechanische Faktoren (Kom- 
pressionsependymopathien) zurückzuführen; und endlich die E., die hinsichtlich 
des Hydrocephalus internus primär sind; sie sind die Folge der Einwirkung 
von exogenen und endogenen, entzündlichen oder nicht entzündlichen Sub- 
stanzen auf die Ventrikelwand (subependimale Gliosen und Gliomatosen). Die 
Reaktion der subependymalen marginalen Glia, welche die pathogenen Reize 
entweder durch Filtrierung durch das Ependym hindurch oder durch die Ge- 
fäßwände (selbst wenn diese intakt zu sein scheinen) erfährt, ist von größter 
Bedeutung für die Entstehung und für die Entwicklung der Ependymopathien. 
Das Verhalten der marginalen subpialen und subependymalen Glia veranlaßt 
den Verf. zur Unterscheidung folgender Zustände: a) hyporeaktives Verhalten 
des ependymalen Komplexes bei den Ependymopathiae atrophica, varioliformis 
und der kollagenen Druck-E., b) normale Reaktionsfähigkeit bei den E. granu- 
laris und reticulata, c) hyperreaktiver Zustand bei den diffusen subependymalen 
Gliosen und Gliomatosen und bei der nodulären Gliomatose von Defrise. 
G. Patrasst (Florenz). 


Neubürger, Anatomische Betrachtungen zur Pathogenese der 
sanguinösen Apoplexie. (Dtsch. med. Wschr. 58, Nr 18, 1932.) 

Kritische Zusammenfassung der bisherigen Kenntnisse über die anatomi- 
schen Befunde bei Apoplexie unter Verwendung eines größeren eigenen Unter- 
suchungsmaterials. Die alte Vorstellung, daß die sanguinöse Apoplexie 
durch Ruptur eines größeren arteriosklerotischen Gefäßes zustande kommt, 
wird abgelehnt. Meist entsteht die Apoplexie durch Zusammenfließen von 
Blutungen aus kleineren, schwer wandgeschädigten Gefäßen mit Media- 
nekrose, Verfettung und beginnender hyaliner Entartung. Dabei kann die 
Blutung durch Rhexis oder Diapedese erfolgen. Schwer nachweisbar sind 
Rupturen größerer intrazerebraler Gefäße. In seltenen Fällen kommen Blu- 
tungen aus anatomisch nicht nachweisbar veränderten Gefäßen vor. Angio- 
nekrosen und miliare Aneurysmen sind vorwiegend sekundäre Veränderungen, 
sie kommen auch bei traumatischen Hirnblutungen in der gleichen Weise vor. 
Die erste Hirnblutung kann außerdem verstärkt werden durch sekundäres 
Zerreißen von arteriellen oder venösen Gefäßen in der Umgebung des Blutungs- 
herds. Für das Entstehen der Blutung sind in allen Fällen Blutdruckschwan- 
kungen und vasomotorische Störungen bei Hypertonus von wesentlicher Be- 
deutung. — Der rasche Zerfall und die völlige Zerstörung von Hirnsubstanz 
durch die Blutung läßt darauf schließen, daß die Gehirnsubstanz vor, während 
oder unmittelbar nach der Blutung physikalisch-chemischen Veränderungen 
unterliegt, denn ein normales Gewebe geht durch eine Blutung nicht in dieser 
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Weise zugrunde. Eine Reihe frischer Veränderungen, welche man bei Apo- 
plektikergehirnen in der Umgebung der Blutungsherde findet, sind als Folgen 
von Kreislaufstörungen, die gleichzeitig mit der Apoplexie in anderen Gehirn- 
gebieten auftreten, anzusehen. Sie finden sich auch nach Gehirntraumen, 
wie die Befunde bei Hirntraumen weitgehende Aehnlichkeit mit den apoplekti- 
schen Veränderungen aufweisen. Verf. hofft, daß chemische und experimentelle 
Arbeiten in Zukunft die Vorgänge und die Pathogenese der apoplektischen 
Blutung weiter klären werden. Schmidtmann (Stutigart-Cannstalt). 


Johnston, J. M., Der Hirnstamm bei Pneumonie. [The brain stem 
in pneumonia.] (Arch. of Path. 14, 461, 1932.) 

Verf. hat bei 6 Fällen von Pneumonie den Hirnstamm untersucht und 
erhebliche Veränderungen in den Kernen der Medulla und Brücke gefunden. 
Bei den meisten Ganglienzellen war die Nisslstruktur verwischt. In den sen- 
sorischen Zentren fand sich eine stärkere perineurale Retraktion (Oedem ?) als 
in den motorischen Kernen. Die schwersten Veränderungen fanden sich in der 
grauen Substanz eines Bezirkes, der sich von den Hirnstielen bis zur Mitte der 
Medulla zwischen Nucleus ambiguus und hinterer Olive erstreckte und welcher 
am oberen Rande der Brücke, dicht unterhalb der Striae acusticae und am 
unteren Ende der unteren Olive je eine Anschwellung aufwies. Dieser Bezirk 
wird neuerdings als Atmungs- und Vasomotorenzentrum angesehen. Die Gan- 
glienzellen waren hier stark geschwollen, zeigten teilweise oder vollständige 
Chromatolyse und exzentrische Kernverlagerung. Sie enthielten mehr Pigment 
als gewöhnlich. Bei einigen mit Kohlensäure vergifteten Kaninchen fanden 
sich in den Ganglienzellen der grauen Substanz des Hirnstammes ebenfalls eine, 
wenn auch nur geringe, Hypochromatose und Chromatolyse. 

W. Ehrich (Rostock). 


Byrom, F. B., und Russell, D. S., Eine Ependymzyste des dritten 
Ventrikels bei Diabetes mellitus. [Ependymal cyst of the third 
ventricle associated with diabetes mellitus.] (Lancet 1932 II, 
Nr 6, 278.) 

Eine 49jährige Patientin mit Diabetes mellitus und paroxysmalen Kopf- 
schmerzen in der Anamnese wird im Koma ins Hospital eingeliefert. Trotz 
sofortiger und energischer Insulintherapie ändert sich der Blutzuckerspiegel 
(0,5 %) nicht und die Patientin stirbt im Koma. Bei der Sektion fand sich eine 
Zyste am Dach des dritten Ventrikels. Sie hatte eine Wand aus kollagenem 
Bindegewebe und war innen vollständig mit echten Ependymzellen ausgekleidet. 
In beiden Seitenventrikeln bestand ein beträchtlicher Hydrocephalus internus, 
wahrscheinlich dadurch hervorgebracht, daß die Zyste zu Lebzeiten als Kugel- 
ventil auf das Foramen Monroi und den Aquaeductus Sylvii wirkte. Pankreas 
o. B. Als seltener Nebenbefund ist eine tuberkulöse Aortitis bei noch anderen 
Manifestationen einer tuberkulösen Infektion zu erwähnen. — Höchstwahr- 
scheinlich ist durch die Zyste eine chronische Reizung auf hypothalamische 
Zentren und auf Sympathikusfasern ausgeübt und eine symptomatische Hyper- 
glykämie bei einem schon bestehenden Diabetes mellitus erzeugt worden. 

Sincke (Hamburg). 


Junius, Paul, Familiäre amaurotische Idiotie. (Z. Augenheilk. 76, 
1932. 
ven gibt einen Ueberblick über die auf Grund neuer Untersuchungs- 
ergebnisse aufgestellten Theorien über das Wesen der familiären amaurotischen 
Idiotie in ihren beiden Formen, der infantilen und der jugendlichen. Angesichts 
der Verschiedenartigkeit des klinischen ophthalmoskopischen Befundes und der 
Fülle höchst verschiedener und verschieden ausgedeuteter histologischer Bilder 
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ist bisher nur das als Wesentliches festzustellen, daß eine „primäre Störung 
des Lipoidstoffwechsels in elektiv oder auch in Systemen erkrankenden Ganglien- 
zellen des Gehirns, vor allem des Kleinhirns, des Rückenmarks, auch des sym- 
pathischen Systems und der Retina des Auges“ vorliegt, vielleicht kombiniert 
mit einer „primären Störung der trophischen Tätigkeit der Glia“ (M. Biel- 
schowsky). Die familiäre amaurotische Idiotie, der M. Niemann-Pick, der 
M. Gaucher der Säuglinge scheinen eine starke innere Verwandtschaft zu haben, 
ohne wesensgleich zu sein. Nach Lindau muß das gleiche pathogenetische 
Prinzip bei allen diesen Krankheiten wirksam sein. Stübel (Mainz). 


Biondi, G., Rückbildungsprozesse der faserigen Glia und ihre Be- 
ziehungen zu den Pseudokalkkonkrementen. [Fenomeni re- 
gressivi della glia fibrosa e loro relazione coi concrementi 
pseudocaleici.] (Schweiz. Arch. Neur. 27, 218, 1931.) 

Durch Schwellungserscheinungen der Gliafasern, die ein perlschnurartiges 
Aussehen annehmen, kann es zur Zerstückelung derselben und zur Bildung von 
freien Pseudokalkkonkrementen gelangen. Diese Entartungsvorgänge der fase- 
rigen Neuroglia können nicht nur da stattfinden, wo eine Vermehrung der- 
selben eingetreten ist (Erweiterungsherde, multiple Sklerose), sondern auch 
außer einer Sklerose der Neuroglia in den Stammganglien und in den Kernen 
der hinteren Stränge. Durch einen ähnlichen Prozeß würden sich durch Kalk- 
imprägnation der aus den zerstückelten Gliafasern entstandenen Kügelchen 
die Corpora arenacea der Epiphyse bilden. G. Patrassi (Florenz). 


Foerster und Gagel, Ein Fall von Gangliozytom der Oblongata. 
(Z. Neur. 141, H. 4/5, 797, 1932.) 

Nach einer Uebersicht über die wichtigsten Daten der bisher bekannt 
gewordenen Fälle von Ganglienzellgeschwiilsten des Zentralnervensystems 
wird von fünf eigenen Beobachtungen zunächst nur die erste veröffentlicht. 
Es handelt sich um einen 11 Jahre alten Knaben, der akut unter dem Bilde 
einer Meningitis erkrankt war, die sich rasch wieder zurückbildete. Später 
trat dann eine linksseitige Hemiplegie ein, während die rechte Körperhälfte 
nachher ergriffen wurde. Der Tumor saß in der Medulla obl. und im oberen 
Halsmark und reichte bis in die Brücke. Er bestand im wesentlichen aus 
Ganglienzellen ohne nennenswerte Beteiligung der Glia und des Bindegewebes 
und ohne Neubildung von markhaltigen und marklosen Nervenfasern. In der 
Geschwulst fanden sich sämtliche Uebergänge vom Medullarepithel über die 
Medulloblasten und Neuroblasten bis zur neurofibrillenfreien letzten Vorstufe 
der fertigen Ganglienzelle. Der Tumor wird als reifendes Gangliozytom be- 
zeichnet. Der Oblongataquerschnitt war vollkommen entmarkt, doch muß 
trotzdem eine gewisse Leistungsfähigkeit erhalten geblieben sein. 

Schütte (Langenhagen). 
Liebers, Alzheimersche Krankheit bei schwerer Gehirnarterio- 
sklerose. (Z. Neur. 142, H. 4/5, 637. 1932.) 

Die 61 Jahre alte Kranke, die an hochgradiger Koronarsklerose gelitten 
hatte, war zuletzt völlig verblödet. Das Gehirn wog nur 940 g und zeigte eine 
allgemeine Atrophie und Arteriosklerose mit Erweichungsherden und Infarkten 
in einer teilweise höckerigen Atrophie der Rinde, die dem Bilde der Spatzschen 
verrukösen Atrophie sehr ähnlich war. Die linken Stammganglien waren stark 
atrophisch, der linke Seitenventrikel sehr erweitert. Im Stirnhirn, Inselhirn, 
in der Substantia perforata ant. und in geringer Zahl im Parietalhirn und Am- 
monshorn zahlreiche Drusen. Ferner fanden sich Alzheimersche Fibrillenverände- 
rungen zahlreich im Ammonshorn und Subikulum, weniger im Stirnhirn und 
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Substantia perforata ant. Die Atrophien der Rinde waren durch Erweichung 
mit stark degenerativem Abbau, zahlreichen Fettkörperchenzellen und gliösen 
Ersatzwucherungen bedingt. Die Zuordnung des Falles zur Alzheimerschen 
Krankheit ist auch anatomisch berechtigt. Schütte (Langenhagen). 


Hechst, Ueber einen Fall von Haemangioma cavernosum im Seh- 
hügel und Mittelhirn. Nebst Beitrag zur Lokalisationsfrage der 
katatonen Bewegungsstörungen. (Z. Neur. 142, H. 4/5, 590, 1932.) 

Das Krankheitsbild bei dem 44 Jahre alten Manne war beherrscht durch 
eine Bewegungsstörung, die in einem hochgradigen Mangel an Spontaneität 
bestand und das Bild einer Katatonie bot. Es fand sich ein kavernöses Mittel- 
hirn-Thalamusangiom, dessen zahlreiche Hohlräume mit Endothelzellen aus- 
gekleidet waren, auch Endothelsprossungen waren hier und da zu beobachten. 

Das Zwischengewebe bestand aus bindegewebigen, zum Teil hyalin veränderten 

Lamellen. Viel Hämosiderin lag teils frei im Gewebe, teils in Zellen mesodermaler 

und ektodermaler Herkunft. In der Umgebung speicherten alle drei Arten 

von Neurogliazellen große Mengen von Hämosiderinkörnchen. Die Epithel- 
zellen der Plexus chorioidei enthielten ebenfalls Eisen, ferner die subependymalen 

Gliazellen im hinteren Teile des 3. Ventrikels und die oberflächlichen Gliazellen 

der Brücke. Entzündlich-infiltrative Erscheinungen waren nur in der nächsten 

Nähe des Angioms zu beobachten. In den peripheren Teilen der Geschwulst 

waren überall Blutungen zu sehen. Zytoarchitektonische Störungen der Groß- 

hirnrinde fehlten. Rückenmark intakt. Verf. sieht die Ursache des Zustande- 
kommens der Antriebsstörungen hauptsächlich in dem Thalamusangiom, weniger 
in dem gleichzeitig bestehenden Hydrozephalus. Schütte (Langenhagen). 


Foerster und Gagel, Ein Fall von Gangliogliom der Rautengrube. 
(Z. Neur. 142, H. 4/5, 507, 1932.) 

Der im 19. Lebensjahre verstorbene Kranke hatte die ersten Erscheinungen 
des Tumors bereits 12 Jahre früher gezeigt. Allmählich war völlige Erblindung 
eingetreten; eine nach 3 Jahren plötzlich einsetzende Lähmung aller 4 Ex- 
tremitäten hatte sich langsam wieder zurückgebildet. Eine etwa 3 Jahre vor 
dem Tode vorgenommene Operation mit teilweiser Entfernung des Tumors 
brachte einen sehr guten Erfolg; eine zweite Operation wegen der wieder zu- 
nehmenden Beschwerden verlief tödlich. Es fand sich eine von der Oblongata 
ausgehende Geschwulst, die in den 4. Ventrikel emporgewachsen war und nach 
abwärts in den obersten Abschnitt des Wirbelkanals reichte. Der Tumor 
bestand aus einer Grundmasse von kleinen Zellen, in die Inseln von großen, 
meist bipolaren Zellen eingesprengt waren, die der Ganglienzellreihe zuzurechnen 
waren. Daneben fanden sich in den Inseln viele kleinere Zellen von der Struktur 
der Medulloblasten. Die Mehrzahl der Zellen aber gehörte den Gliazellen an. 
Markhaltige und marklose Fasern fehlten; zu einer Entwicklung von freien 
Silberfibrillen war es nicht gekommen. Der Tumor muß als ausreifendes Ganglio- 
gliom bezeichnet werden. Schütte (Langenhagen). 


Schultz, Fragen um die Gehirnapoplexie. Mit Bericht über einen 
durch Hämaturie komplizierten Fall. (Münch. med. Wschr. 1932, 
1915. 

Bee einem 63jährigen Hypertoniker trat plötzlich eine doppelseitige Hämat- 
urie auf, welche 5 Wochen anhielt. Eine therapeutische Bestrahlung der Nieren- 
gegend führte zum Sistieren der Blutungen, am folgenden Tage erfolgte jedoch 
eine akut tödliche Apoplexie. Bei der Obduktion fand sich eine frische Blutung 
im Hinterhauptslappen bei fleckförmiger Sklerose der Hirngefäße. Die Nieren 
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waren, abgesehen von blutiger Durchtränkung der Nierenbeckenschleimhaut und 
etwas Blutgehalt der geraden Harnkanälchen, makro- und mikroskopisch un- 
verändert. Außerdem fand sich ein pflaumengroßes Bronchialkarzinom mit 
Metastasierung in Lymphknoten und Leber. 


Es wird nun angenommen, daß die Nierenblutung gefäßfunktionell auf 
der Basis der Hypertonie entstanden und in dieser Hinsicht der Hirnapoplexie 
an die Seite zu stellen sei. Der Vergleich beider Blutungen soll die Anschauung 
stützen, daß ,,apoplektisch auftretende Hirnschädigungen unabhängig von 
organischen Fehlern der Gehirngefäße durch rein funktionelle Veränderungen 
des Kreislaufes verursacht werden können“. Apitz (Jena). 


Meyer, A., Pseudoparalyse nach Kohlenoxydvergiftung. (Schweiz. 
med. Wschr. 13, 617, 1932.) 


Bei einer 46 Jahre alten Frau, die in selbstmörderischer Absicht eine Leucht- 
gasvergiftung durchgemacht hatte, entwickelte sich ein hysteriformer Erregungs- 
und Reizzustand, der nach 3 Wochen in einen ausgesprochenen, eine Paralyse 
imitierenden Verblödungszustand überging. Sprache langsam, verschmiert, un- 
verständlich. Pupillendifferenz, Pupillenreaktion auf Licht links erloschen, 
Sehnenreflexe stark gesteigert, Ataxie der Extremitäten, Romberg positiv. 
Liquorbefund: Druck 240 mm, Pandy und Nonne leicht positiv, 8 Zellen, 
Mastix und Goldsolreaktion geben Tabeskurve. WaR. und SG. in Blut und 
Liquor negativ. Tod 4 Wochen nach der akuten Intoxikation. Die Sektion 
ergab eine Hyperämie der weichen Hirnhäute und einen leichten Hydro- 
cephalus internus. Histologisch im Boden des 4. Ventrikels in den Kern- 
gebieten der Augenmuskelnerven Neuronophagie und stellenweise Schrumpfung 
der Ganglienzellen; im Nucleus caudatus große Ganglienzellen spärlich und 
teilweise verklumpt; im Putamen kleine Gliazellwucherungen, zum Teil im 
Bereich von Ganglienzellen. Die Schädigung des Zentralnervensystems 
dürfte sowohl auf eine Blutstase infolge Gefäßlähmung durch das Kohlen- 
oxyd als auch auf die Wirkung des kohlenoxydhaltigen Blutes selbst zurück- 
zuführen sein. Uehlinger (Zürich). 


Harbitz, Francis, Gleichzeitiges Auftreten von Neurofibromatose 
und Gliomen. Ueber das gleichzeitige Auftreten multipler 
Neurofibrome und Gliome (Gliomatose), (periphere und zentrale 
Neurofibromatose) auf erblicher Grundlage und mit diffuser 
Verbreitung in den Rückenmarks- und Gehirnhäuten. (Acta 
path. scand. [Stockh.] 9, Nr 4, 1932.) 


6 von 9 Kindern einer Frau mit multiplen Neurofibromen sind mit 
eben dieser Krankheit behaftet. Eines dieser Kinder, ein 9jähriger Knabe, 
wies außer diffuser Neurofibromatose vorwiegend der unteren Extremitäten 
noch eine diffuse Gliomatose der Cauda equina, der weichen Hirnhäute des 
ganzen Rückenmarks, der Brücke des verlängerten Marks, des Kleinhirns und 
der Hirnbasis auf, sowie multiple Knoten in der Wand der Seitenventrikel. 
Ausgang dieser Gliomatose wahrscheinlich die Cauda equina. Es werden 
weiter 4 Fälle eigener Beobachtung mitgeteilt, bei denen es zu einem diffusen 
Wachstum von Hirntumoren (Medulloblastomen) in den Hirnhäuten gekommen 
ist. Aus dem Schrifttum werden ähnliche Beobachtungen mitgeteilt. Am 
seltesten ist wohl die diffuse Gliomatosc, die wohl auch als Neurinomatose 
bezeichnet werden kann, in den weichen Hirnhäuten, wie in dem eigenen aus- 
führlich mitgeteilten Falle. Zahlreiche Abbildungen meist mikroskopischer 
Schnitte sind beigegeben. W. Fischer (Rostock). 
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Jungmichel, G., Aneurysma einer basalen Gehirnarterie nach 
Trauma. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 19, H. 3, 1932.) 

Tod eines 17jährigen Mannes an rupturiertem Aneurysma der Art. com- 
municans ant. 75 Tage nach erlittenem Steinwurf, welcher die Kopfhöhe in der 
Mitte getroffen hatte. Auf Grund der Vorgeschichte, des makro- und mikro- 
skopischen Befundes und Würdigung der gesamten einschlägigen Literatur 
wird der ursächliche Zusammenhang zwischen Aneurysma und Trauma bejaht. 
Voraussetzungen für die Annahme eines solchen Zusammenhanges sind: Kopf- 
trauma von gewisser Schwere ohne die Notwendigkeit einer Schädeldach- 
beschädigung, Kommotionserscheinungen nach dem Trauma, Brückensymptome 
zwischen Gewalteinwirkung und Nachweis des Aneurysma, wobei ein kiirzerer 
zeitlicher Nachweis vermehrte Sicherheit gewährt; ferner muß der Betroffene 
vor dem Trauma insbesondere herz- und gefäßgesund gewesen sein. Mehrere, 
insbesondere miliare Aneurysmen oder Aneurysmata racemosa sprechen gegen 
eine traumatische Entstehung. Helly (St. Gallen). 


Marinesco, G., und Goldstein, M., Contribution à (étude des tu- 
meurs associées du système nerveux. (Ann. d’Anat. path. 9, No 5, 
457, 1932.) l 

Zwei Fälle von eigenartigen Geschwülsten des Zentralnervensystems 
werden ausführlich beschrieben, ohne daß eine endgültige Diagnose gestellt 
wird. Im ersten Fall, der eine 26jährige Frau betrifft, fanden sich 47 mehr oder 
weniger große Fibroendotheliome der harten Hirnhaut über dem Großhirn und 
im Wirbelkanal. Das Rückenmark war an vielen Stellen durch geschwulst- 
mäßige Veränderungen keulenförmig aufgetrieben. Diese Rückenmarks- 
geschwülste, die die graue Substanz vollkommen zerstört hatten, bestehen aus 
sehr verschiedenen gliösen und nervösen Elementen und zeigen an manchen 
Stellen rosettenähnliche Bildungen, wie man sie in den Neuroepitheliomen zu 
sehen pflegt. Neben den Gliafibrillen und mit den gliösen Bestandteilen der 
Geschwulst innig vermischt läßt sich nach geeigneten Färbemethoden eine 
große Anzahl von Nervenfibrillen darstellen mit keulenartig aufgetriebenen 
Endknospen, die den pathologisch gewucherten Gliazellen entlang verlaufen; 
gliöse Riesenzellen sind nicht selten. In der Großhirnrinde fanden sich zahllose 
kleine Wucherungsherde von atypisch gestalteten Gazellen, mit einem Kranz 
großer oft vielgestaltiger Astrozyten. 

Der zweite Fall betrifft eine 40jährige Frau, mit einer großen Geschwulst, 
die hauptsächlich das Mark einer Kleinhirnhemisphäre befallen hatte. Sie 
zeigt bei histologischer Untersuchung die Struktur eines gefäßreichen Glio- 
blastoms, und ist, wie im ersten Fall, von zahllosen Nervenfibrillen durchsetzt. 
Vom Mark aus wuchert die Geschwulst in die Rinde, überschreitet diese an 
vielen Stellen und bildet dann eine subpiale Gliomatose, so daß die an sich 
noch gut erhaltenen Kleinhirnwindungen durch einen sehr dichten Filz von 
Gliafasern verlötet erscheinen. Roulet (Berlin). 


Erb, Ein Beitrag zur Klassifikation der Geschwülste des Nerven- 
systems. (Dtsch. Z. Chir. 232, 208, 1931.) 

Bericht über ein ausgedehntes Rankenneurom am Halse bei einem 6jährigen 
Knaben und ein ebensolches in der Lendengegend bei einer 37jährigen Frau. 
Beide saßen paravertebral und hatten zapfenartige Fortsätze, die durch 
Zwischenwirbellöcher in den Wirbelkanal zogen. Während der eine, offenbar 
jüngere Tumor histologisch außer der Wucherung des Endo- und Perineuriums 
eine Beteiligung der Schwannschen Scheide mit großer Wahrscheinlichkeit er- 
kennen ließ, war das bei dem zweiten, offenbar älteren nicht der Fall. Weiter 
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wird ein sehr großes Ganglionneurom mit präsakralem Sitz bei einem 814 jährigen 
Mädchen beschrieben, das mit dem Mastdarm verwachsen war und zu sehr er- 
heblichen Passagestörungen geführt hatte. Anschließend daran wird Stellung 
genommen zur Klassifikation der Tumoren des Nervensystems. Die noch un- 
geklärten Fragen nach der Möglichkeit geschwulstmäßigen Wachstums von 
Nervenfasern ohne Beteiligung von Ganglienzellen und nach den Beziehungen 
zwischen Schwannscher Scheide und Endo- und Perineurium erheischen weitere 
intensive Forschungen von seiten der Chirurgen, Neurologen und Pathologen in 
enger Zusammenarbeit. Der Dualismus, der in gleichzeitig ektodermal und meso- 
dermal bedingter Einscheidung der peripheren Nerven begründet liegt, ist wohl 
als Ursache für das so häufige, sicher als Systemerkrankung anzunebmende 
geschwulstmäßige Wachstum der Nervenscheiden auf kongenitaler Grundlage 
anzusehen. Es bestehen so enge Beziehungen zwischen der gliösen Nerven- 
stützsubstanz und dem mesodermalen Nervenbindegewebe, daß es nicht gerecht- 
fertigt erscheint, die sogenannten Neurofibrome nicht zu den Geschwülsten des 
Nervensystems zu rechnen. Richter (Altona). 


Bruett, Intrakranielles Chondrom als Hirntumor. (Dtsch. Z. Chir. 
231, 497, 1931.) 

Bei 21jährigem Mädchen, das seit dem 16. Lebensjahre zeitweise an Kopf- 
schmerzen gelitten und im 17. Lebensjahre ganz plötzlich einen schweren Status 
epilepticus gehabt hatte, wurde jetzt nach einem neuen Status epilepticus ein 
verkalkter intrakranieller Tumor nachgewiesen. Wegen seiner Größe mußte 
der Tumor zweizeitig entfernt werden. Es handelt sich um ein faustgroßes 
knolliges Chondrom der Parietalgegend. Ob die Geschwulst vom Schädel- 
knochen abstammt oder von einem embryonal versprengten Knorpelkeim, 
bleibt unentschieden. Richter (Altona). 


Josephy, Ueber das diffuse Neuroblastom und das Vorkommen 
multipler Geschwülste im Gehirn. (Z. Neur. 139, H. 3/4, 500, 1932.) 
Die im Alter von 29 Jahren gestorbene Kranke bot das Bild einer typischen 
zerebralen Kinderlähmung, die sich vor 22 Jahren im Anschluß an einen Sturz 
entwickelt haben sollte. Das Gehirn wog 1020 g. Es fanden sich zwei ganz 
differente spezifische Geschwülste, nämlich ein Neurinom im Caudatum und ein 
Neuroblastom im Thalamus. Letzteres war ausgesprochen infiltrativ gewachsen 
und hielt nur den Umfang der ursprünglichen gesunden Partien ein, ohne eine 
Vergrößerung hervorzurufen. In dem Tumor fanden sich hauptsächlich Neuro- 
blasten in einem dichten Grundgewebe von Gliafasern, außerdem feine, regellos 
verlaufende Neurofibrillen. Die Geschwulst drang bis in das Kleinhirn vor 
und ergriff hier das Mark und danach die Rinde. Die Bergmannschen Gliazellen 
setzten dagegen der Einwucherung der Tumorzellen einen unübersteiglichen 
Wall entgegen. Auch im Kleinhirn hielt sich die vordringende Geschwulst an 
die ursprünglichen Organgrenzen. Die Neuroblasten sah man an den Grenzen 
des Tumors zuerst und am weitesten vordringen. 

Beide Geschwülste in diesem Gehirn sind auf eine Anlagestörung zurück- 
zuführen, die sich nach verschiedenen Richtungen hin differenziert hat. Nach- 
weislich hat das Neuroblastom mindestens 22 Jahre bestanden, möglicherweise 
aber auch wesentlich länger. Schütte (Langenhagen). 


Stief undTokay, Beiträge zur Histopathologie der experimentellen 
Insulinvergiftung. (Z. Neur. 139, H. 3/4, 434, 1932.) 
4 Kaninchen und 1 Hund wurden chronisch, 1 Hund akut und 2 Hunde 
subakut mit Insulin vergiftet. Die Kaninchen zeigten wenig klinische Erschei- 
nungen, die Hunde bedeutend mehr, namentlich motorische Störungen. Histo-- 
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pathologisch dagegen waren die Unterschiede nur quantitativer Natur. Es 
fanden sich meist diffuse schwere und ödematöse Zellerkrankungen sowie zahl- 
reiche sklerotische, pyknomorphe Zellen. Die Glia zeigte stellenweise ein pas- 
sives Verhalten, an anderen Stellen eine kräftige Wucherung der Oligodendro- 
glia und Vermehrung der Hortega-Zellen. Bisweilen waren auch herdförmige 
Lichtungen und Bevorzugung einzelner Rindenschichten zu sehen. Putamen 
und Nucl. caudatus waren besonders in bezug auf die kleinen Zellen schwer 
geschädigt, weniger der Globus pallidus. Die Gefäße waren stark gefüllt, die 
Hypophyse sehr hyperämisch. Die gefundenen Veränderungen sind nicht 
spezifisch, sondern finden sich auch bei anderen Vergiftungen; Kreislauf- 
störungen spielen gewiß eine große Rolle. Schütte (Langenhagen). 


Magendantz, H., Strieck, F., und Müller, Erich, Beiträge zur Kennt- 
nis des Seminoms. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 3, 221, 1932.) 
Mitteilung des klinischen Verlaufs und des Sektionsbefundes zweier Fälle 
von Seminom (27- und 42jähriger Mann) mit Metastasierung in Lunge, Media- 
stinum, Leber, Bauchraum bzw. in Lymphknoten, rechte Niere, Leber, Lunge 
und Bauchhöhle mit Einbruch in Vena cava inferior. Bei beiden Fällen trat 
ein Jahr nach Entfernung des erkrankten Hodens die Metastasierung in Er- 
scheinung. Anfänglich waren die Metastasen sehr gut durch Röntgenstrahlen 
beeinflußbar, später nicht mehr. Histologisch bestanden die Metastasen aus 
großzelligen, meist alveolär gebauten epithelialen Geschwülsten, deren Ab- 
stammung vom keimtragenden Epithel des Hodens als wahrscheinlich ange- 
nommen wird, wofür auch die enorme Wachstumsintensität der Metastasen 
sowie die außerordentliche Empfindlichkeit gegen Röntgenstrahlen spricht. 
L. Heilmeyer (Jena). 


Bollag, L., Zur Kasuistik der malignen Hodentumoren. (Schweiz. 
med. Wschr. 13, 419, 1932.) 

Auf Grund der Urinuntersuchung auf Hypophysenvorderlappenhormone 
bei 14 Fällen von malignen Hodengeschwülsten gelangt Zondek zu folgenden 
Schlüssen: Eine negative Hypophysenreaktion ist diagnostisch nicht verwertbar. 
Eine positive Hypophysenvorderlappenreaktion B aus nativem und konzen- 
triertem Urin und aus Hydrozelenfliissigkeit erlaubt die Diagnose maligner 
Hodentumor. Eine positive Hypophysenvorderlappenreaktion A ist sehr ver- 
dächtig auf malignen Hodentumor und unabhängig von der Art des Tumors. 
In Bestätigung der Zondekschen Befunde werden 3 Fälle von maligner Hoden- 
geschwulst mitgeteilt. Fall 1: 48 Jahre alter Mann, Hodenseminom links, 
durch Probeexzision sichergestellt, mit Metastasen in dem inguinalen Lymph- 
knoten und in der Lunge. Auf Bestrahlung weitgehende Rückbildung der Ge- 
schwülste. Nach Bestrahlung Prolan A in 5fach konzentriertem Harn nach- 
weisbar, Prolan B und Follikulin nicht nachweisbar. Fall 2: 26 Jahre alter 
Mann mit Seminom im rechten Leistenhoden. Semikastration rechts und Nach- 
bestrahlung. Nach der Operation weder Prolan A noch B im Harn nachweisbar. 
Fall 3: 20 Jahre alter Mann mit einem rechtsseitigen Hodenteratom. Semi- 
kastration rechts. 4, Jahr später lokales Rezidiv mit beidseitigen inguinalen 
Lymphknotenmetastasen. Prolan A und B im 5fach konzentrierten Harn nach- 
weisbar, Follikulin nicht nachweisbar. Ausgedehnte Radikaloperation des 
Rezidivs. 14 Tage später nur noch Prolan A nachweisbar. Uehlinger (Zürich). 


Jaffe, Rudolf, Ueber die sogenannten Hiluszellen der Keimdrüsen. 
(Forschg Fortschr. 7, Nr 35/36, 461, 1931.) 

Die von Berger im Jahre 1923 gefundenen Hiluszellen sind nach den hier 

angeführten Untersuchungen vom Verf. und seinen Mitarbeitern morpho- 
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logisch und histochemisch identisch den Leydigschen Zellen. Auch hinsichtlich 
ihres zeitlichen Vorkommens während des Lebens des Individuums verhalten 
sich beide Zellarten gleich. Auch das Verhalten bei bestimmten Krankheiten 
war iibereinstimmend mit einigen Ausnahmen. Ferner gleichen sich Hilus- und 
Zwischenzellen in ihren Beziehungen zu Nervenfasern. 

Im Ovarium gilt das gleiche fiir die dort vorkommenden Hiluszellen. Vert 
geht so weit, anzunehmen, daß die Hiluszellen des Hodens und des Ovariums 
identisch sind — und so auch die Hiluszellen des Ovariums mit den Leydigschen 
Zwischenzellen des Hodens übereinstimmen. 

Zum Schluß wird die Funktion besprochen und die beiden verschiedenen 
Ansichten, die ja bekannt sind, erörtert. [Aus Anat. Bericht Kempermann.] 


Manca, C., Ueber die Mumpsorchitis. (Virchows Arch. 285, 1932.) 

Verf. berichtet über Untersuchungen an Hoden, an denen sich während 
des Mumps eine Orchitis eingestellt hat. Es ist selbstverständlich, daß anatomi- 
sche Beobachtungen hierüber außerordentlich selten sind. Verf. konnte einen 
21 Jahre alten Soldaten, der infolge einer schweren Mumpserkrankung mit 
Hodenentzündung gestorben war, untersuchen. Die Hoden waren mächtig ver- 
größert, der linke mehr als der rechte, das Gewicht betrug 60 g (normal 21 g). 
Die Spannung der Albuginea war sehr stark, so daß das Parenchym des Hodens 
beim Durchschneiden hervorquillt. Die Färbung war eine gleichmäßig gelblich- 
grautrübe, die Gefäße blutüberfüllt. Der rechte Hoden war weniger vergrößert 
(35 g). Die mikroskopische Untersuchung ergab, daß der Entzündungsvorgang 
des Hodens sich in verschiedener Weise äußert. An weniger betroffenen Stellen 
tritt er herdweise auf, das reichliche Exsudat ist vorwiegend serös-fibrinös. 
Leukozyten vor allem in der Kanälchenlichtung. Schwere Degenerationen der 
Samenzellen. In schwerer betroffenen Zonen sind die Herde zahlreicher, ziehen 
eine immer größere Zahl von Kanälchen in Mitleidenschaft und konfluieren. 
Hand in Hand damit geht eine starke Leukozytenansammlung im Zwischen- 
gewebe mit Neigung zur Nekrose ausgedehnter Hodengebiete. An nicht un- 
mittelbar von der Entzündung betroffenen Stellen seröse Exsudation, blasige 
Entartung der Samenzellen, Vakuolen in den Zwischenzellen. 

Im weiteren Teil seiner Arbeit bespricht Verf. die Fragen, ob für bestimmte 
Erkrankungen und speziell für Mumps bestimmte Orchitisformen charakte- 
ristisch sind. Die hervorstechende Eigentümlichkeit der Mumpsorchititis wird 
gebildet durch das völlige Aufhören der Samenbildung, die Stärke der serösen 
Durchtränkung und die schweren Entartungserscheinungen der Samenzellen im 
ganzen Hodenbereich. W. Gerlach (Basel). 


Löwe, Periorchitis haemorrhagica. (Arch. klin. Chir. 171, 429, 1932.) 
Bei 64jährigem Manne war im Laufe von 3 Jahren eine Geschwulst des 
linken Hodens auf Mannsfaustgröße herangewachsen. Operativ wurde ein 
hydrozelenähnliches diekwandiges derbes Gebilde entfernt, welches braunroten, 
zum Teil kaffeesatzähnlichen Inhalt aufwies. Histologisch bestand die Wand 
der Hämatozele aus vier konzentrisch angeordneten Schichten, von denen die 
äußerste aus derbem zellarmen Bindegewebe, die zweite aus hyalinem Binde- 
gewebe bestand, die dritte Schicht war sehr stark vaskularisiert, während die 
vierte Schicht aus nekrotischem schwieligen Gewebe bestand. Eine Ursache 
für die Hämatozelenbildung ließ sich nicht feststellen, ein Trauma war nicht 
vorausgegangen. Richter (Altona). 


Pannella, P., Verhalten der Prostata und des Hodens nach Re- 
sektion der Samenstränge oder doppelseitiger Unterbindung 
des lumbosakralen Sympathicus. (Arch Sci. med. 55, 177, 1932.) 
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Verf. hat sich folgende Fragen vorgelegt: 

1. Hat Prostataextrakt toxische Wirkungen ? 

2. Beeinflußt er deutlich und dauernd den Blutdruck (Thaon)? 

3. Ergeben sich Unterschiede in der Wirkung des Prostataextraktes ge- 
sunder Tiere und solcher, bei denen vor Monaten die Resektion der 
Samenstränge oder die doppelseitige Resektion der lumbosakralen 
Sympathikusstränge vorgenommen worden war, um so vielleicht einen 
Beitrag zur Frage der inneren Sekretion der Prostata zu liefern ? 

4. Wie sind die histologischen Veränderungen nach einem der beiden ge- 
nannten Eingriffe? 

Die ersten drei Fragen muß Verf. verneinen; die Prostata kann danach 
nicht zu den innersekretorischen Drüsen gerechnet werden. Bezüglich der 
4. Frage hat sich ergeben, daß Resektion des Samenstranges zirka 5 Monate 
nach dem Eingriff Veränderungen des Gewebsaufbaues in Prostata und Hoden 
erkennen läßt, in Gestalt von Untergang von Parenchym und Wucherung von 
Bindegewebe. Aehnliche Veränderungen treten auch auf nach Resektion des 
lumbosakralen Sympathikus ohne oder mit Samenstrangresektion. 

Kalbfleisch (Graz). 


Siciliani, G., Die im Hodenparenchym durch die chemische 
Sympathektomie nach Doppler und durch die Abbindung des 
Deferens nach Steinach ein- oder beiderseitig hervorgerufenen 
histologischen Veränderungen. [Le modificazioni istologiche 
indotte nel parenchima testicolare dalla simpatectomia chimica 
alla Doppler e dalla legatura del deferente alla Steinach uni- 
o bilateralmente.] (Ann. ital. Chir. 11, F. 8, 887, 1932.) 

Bei Hunden erzeugt die Abbindung des Deferens nach Steinach eine fort- 
schreitende Hypertrophie und Hyperplasie des Samengewebes bis zu 120 Tagen. 
Parallel dazu bestehen eine Vermehrung und eine Volumenzunahme der Inter- 
stitialzellen. 

Die chemische Sympathektomie des Samenstranges nach Doppler bewirkt 
dagegen zuerst auch (bis zum 30. Tag) eine Hypertrophie und Hyperplasie 
der Parenchym- und der Stromazellen; nach dem 40. Tage folgt eine Hypo- 
trophie und dann Atrophie derselben. Diese Prozesse bestehen noch nach 
120 Tagen und werden zu dieser Zeit von Regenerationserscheinungen der 
Spermatogonien begleitet. G. Patrassi (Florenz). 


Maio, G. di, Anatomische Untersuchungen über die vor kürzerer 
oder längerer Zeit ausgeführte transvesikale Prostatektomie 
und anschließende Erörterungen über die Histiogenese der Pro- 
statahypertrophie. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 3, 507, 1932.) 

Der Arbeit liegen pathologisch-anatomische Untersuchungen des Prostata- 
bettes eines 4 Tage und eines 5 Jahre vor der Sektion operierten Mannes und 
chirurgisch entfernter Prostataadenome zugrunde. 

Das Prostataadenom entsteht aus den periurethralen Drüsen. 

Mit der transzervikalen ,,Prostatektomie‘‘ werden das Adenom und die 
Pars prostatica urethrae entfernt, die Prostata selbst bleibt zuriick, wie auch 
die bindegewebig-muskulöse Hülle, von der nur einige dem M. sphincter internus 
anhängende Fasern abgerissen werden. Die Prostata der ,,Prostatektomierten“ 
enthält hyperplastische Drüsen, die sich nach einigen Jahren in große, zystisch 
gewordene Drüsenknoten umwandeln, vielleicht infolge narbigen Verschlusses 
ihrer Ausführungsgänge. Die Ductus ejaculatorii und der Utriculus prostaticus 
bleiben sowohl bei der Entwicklung des Adenoms als auch bei der ,,Prostat- 
ektomie“ intakt. Die Auskleidung des neugebildeten Teiles der Harnröhre 
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besteht aus geschichtetem Plattenepithel. Die glatten Muskelgeflechte, die 
von der Blase kommen und in der Umgebung des Colliculus seminalis in seiner 
mittleren Säule und an den quergestreiften Muskelfasern des M. sphincter 
externus inserieren, bilden die medianen Grundbiindel, die beim Prostata- 
adenom hyperplasieren. Kalbfleisch (Graz). 


Krompecher, S., Histologische Untersuchungen tiber die Smegma- 
bildung mit besonderer Beriicksichtigung des verfettenden 
Plattenepithels. (Ung. med. Arch. 1932, 1.) 

Bei der Smegmabildung muß dem verfettenden geschichteten Plattenepithel 
eine wesentliche Rolle zugeschrieben werden. Das Stratum plasmaticum dieser 
Epithelgattung ist dem des verhornenden Plattenepithels gleich, in den höheren 
Lagen finden wir aber die Zellen verfettend. Sie verwandeln sich in ihrer Ge- 
samtheit in ein talgartiges Sekret, in das Smegma. Der zytologische Vorgang 
der Verfettung geht in der Weise vor sich, wie dies bei den Talgdriisen bekannt 
ist. Histologisch liegt aber eben darin der prinzipielle Unterschied, daß die 
Verfettung bei den Talgdrüsen in der Tiefe der Follikel vor sich geht, im ge- 
gebenen Falle hingegen an der Oberfläche des Plattenepithels. Das Smegma 
wird an dem inneren Blatte des Präputium und am Glans penis durch das 
verfettende geschichtete Plattenepithel gebildet. Talgdrüsen finden sich hier 
normalerweise nicht. Beim Frenulum sind Talgdrüsen in Mehrzahl vorhanden. 
Diese befinden sich dem Sulcus coronarius entlang, individuell sehr verschieden, 
auf beiden Seiten des Penis. An den mit Talgdrüsen bekleideten Stellen ist die 
Verfettung des Plattenepithels unbedeutend. 

Das verfettende geschichtete Plattenepithel ist phylogenetisch die ein- 
fachste Talgdrüse, die gewiß nicht im Dienste der Haare steht. (Zusammen- 
fassung des Verf.) Görög (Szombathely). 


Kreibig, Beitrag zur Diagnostik der Penissarkome. (Dtsch. Z. 
Chir. 231, 277, 1931.) 

46jährigem Manne war mit 34 Jahren ein kleines Knötchen am Präputium, 
3 Jahre später ein zweites dorsal am Sulcus coronarius entfernt worden. Keine 
histologische Untersuchung. 6 Jahre später bestand am Dorsum des Penis 
etwas proximal vom Sulcus coronarius eine fast schillingstückgroße derbe 
Platte, welche dicht unter der Haut lag und mit der Umgebung nicht ver- 
wachsen war. Histologisch: Fibrom. 8 Monate später trat auf der Unterseite 
des Penis eine neue, langsam wachsende Verhärtung auf, so daß der Penis 
mit der Zeit in seinem distalen Drittel von derben Einlagerungen durchsetzt 
wurde. Amputatio Penis. Am Präparat zeigt sich, daß die Fascia penis nirgends 
mehr nachweisbar ist, die Schwellkörper sind zum größten Teil von Tumor- 
gewebe eingenommen. Histologisch ist die Geschwulst zum Teil aus unaus- 
gereiften Muskelzellen aufgebaut, zum größeren Teil sarkomatös, so daß die 
Diagnose Myosarkom gestellt wird. Wahrscheinlich hat es sich auch bei den 
früher entfernten Tumoren auch um Myome gehandelt. Richter (Altona). 


Scheidegger, S., Ueber Priapismus. (Virchows Arch. 283, 1932. 

Fälle, in denen ein Priapismus über den Tod hinaus andauert, sind außer- 
ordentlich selten. Verf. schildert zwei solche Fälle. Das eine Mal handelt es 
sich um einen 62jährigen Mann, bei dem im Anschluß an eine Bronchopneumonie 
Priapismus auftrat und noch nach dem Tode fortbestand. Die Sektion ergab: 
ausgedehnte Thrombosen der Beckenplexus, sowie ein oberflächliches Rektum- 
karzinom. Am Zentralnervensystem war der Befund makroskopisch und 
mikroskopisch negativ. Der Priapismus zeigte das gewöhnliche Bild stärkster 
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Blutfüllung der Corpora cavernosa penis bei fehlender Steifung des Harn- 
röhrenschwellkörpers. Eine organische Schädigung örtlicher Art (thrombotische 
Vorgänge) hat also in diesem Falle eine Abflußhemmung des venösen Blutes 
und damit den Priapismus erzeugt. Irgendein Uebergreifen des Rektum- 
karzinoms auf die Bluträume der Schwellkörper wurden histologisch aus- 
geschlossen. Beim zweiten Fall handelte es sich um eine hämorrhagische 
Infarzierung des Beckenbindegewebes und der Geschlechtsorgane im Verlauf 
einer Grippe bei einem 28jahrigen Manne. Der hierbei zustande gekommene 
Priapismus zeichnete sich im Gegensatz zum ersten Fall durch Steifung des 
Harnröhrenschwellkörpers bei fehlender Blutfüllung der Penisschwellkörper 
aus. In diesem Falle standen neben Thromben Blutungen und Gefäßwand- 
nekrosen im Bereich des Beckenbindegewebes im Vordergrund. Der Patient 
hatte mehrfach Johimbin-haltiges Okasa zu sich genommen. Das Aphro- 
disiakum Johimbin erweitert als Parasympathikusgift die Gefäße, besonders 
im Bereich der Genitalorgane. Das Hinzutreten entzündlich-eitriger Prozesse 
im Verlauf einer Grippe bei stärkster Blutüberfüllung der Beckenorgane führte 
zu dem priapismusartigen Zustand. Beide Fälle traten also im Anschluß an 
akute Infektionen auf. Die außergewöhnliche Beteiligung des Harnröhren- 
schwellkörpers im zweiten Falle kann nicht geklärt werden. Rintelen (Basel). 


Harrenstein, R. J., Ein Fall von doppelter Entwicklung des Penis 

- und Skrotums (Diphallie). (Bruns’ Beitr. 154, H. 2, 308, 1931.) 
Kasuistischer Beitrag. Die Diphallie beschränkte sich rein auf die äußeren 

Genitalien. Lehmann (Jena). 


Meller, H., Beitrag zur Kenntnis der Penissarkome. (Wien. klin. 
Wschr. 1932, Nr 2.) 
64jähriger Patient. Als erste Erscheinungen Abgehen von Blut mit dem 
Harn, dann Auftreten einer zunächst kleinen Geschwulst in der Kranzfurche, 
die allmählich wächst. Inguinaldrüsen nicht verändert. Operation. Das Prä- 
parat zeigt eine 13:10:10 mm große, rot gefärbte, der Eichel in der Kranz- 
furche breitbasig aufsitzende Geschwulst, die am Durchschmtt die Tunica 
albuginea nicht durchbricht. Histologisch: Leiomyosarkom, das anscheinend 
seinen Ausgang von der glatten Muskulatur der Haut genommen hat. 
Hogenauer (Wien). 
Mollo, L., Ein Fall von Penissarkom. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 
2, 1413, 1931.) 
Verf. beschreibt einen Fall von gemischtzelligem Sarkom, ausgegangen 
vom Frenulum des Penis eines 57 Jahre alten Mannes. Kalbfleisch (Graz). 


De Gaetani, G., Ueber die intrakanalikulären Riesenzellen der 
Samenwege. [Sulle cellule giganti intracanalicolari delle vie 
spermatiche.] (Pathologica [Genova] 24, No 487, 288, 1932.) 

Systematische Untersuchungen an 100 Paar Hoden, 100 Prostaten und 
ebensoviel Paaren von Samenblasen. Vielkernige Zellen wurden 11mal im 
Hoden, 9mal in der Prostata und 14mal in den Bläschen gefunden; diese Ziffern 
erscheinen niedriger als die anderen früherer Autoren. 

Verf. unterscheidet bei den Riesenzellen ,,bewegliche“ und „fixe“. Die 
beweglichen Riesenzellen werden von den Spermatiden- und von den Sper- 
matozoen-Riesenzellen dargestellt. 

Die ersten würden durch anormale Protoplasmaverschmelzung der ab- 
gelösten Elemente entstehen; die zweiten (spermiophagische Riesenzellen) 
würden durch Konglutination und durch Hinzufügung der Köpfe von unvoll- 
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ständigen Spermatozoen auf Protoplasmahaufen verschiedener Natur ent- 
stehen. | 

Die beweglichen Riesenzellen finden sich nur, wenn eine mechanische oder 
trophische Störung der Samenreihen besteht. Es ist nicht immer möglich, eine 
Beziehung zwischen der Entstehung solcher Elemente und allgemeinen oder 
örtlichen Erkrankungen festzustellen. 

Die intrakanalikulären fixen Riesenzellen werden dagegen aus Spermato- 
gonien-Polynukleärzellen gebildet. Ihre Entstehung ist abhängig von unvoll- 
ständigen Versuchen einer Zellteilung oder von Regenerationsversuchen der 
Samenreihe. G. Patrassi (Florenz). 


Juhasz-Schäfer, Alexander, Arbeiten über das E-Vitamin. 7. Mitt.: 
Gewebemengenanalyse der Zwischenzellen in den E-Avitami- 
nosehoden. (Virchows Arch. 286, H. 3, 1932.) 

In der Arbeit wird versucht, die Mengenverhältnisse der Leydigschen 
Zwischenzellen in den E-Vitaminose-Hoden der Ratten zu bestimmen. Das 
zeichnerische Verfahren von Bergoniö und Tribondeau, das durch Stieve 
noch verbessert wurde, wird als zu ungenau bezeichnet. Auch das Verfahren 
von Schinz und Slotopolsky soll ungeeignet sein. Die großen Werte und 
scheinbaren Zunahmen an Leydigschen Zwischenzellen beruhen zum Teil auf 
dem fehlerhaften Berechnen von Gefäßen. Das Verhältnis im Flächeninhalt 
der Gewebsbestandteile Gefäße ` Zwischenzellen ergibt, daß der erstere Teil 
bis 55% ausmachen kann. Die Gefäße sollen durch Stauung, Oedem usw. 
große Schwankungen zeigen. Um genaue Mengenverhältnisse der Leydigschen 
- Zellen zu erhalten, wurde die Zahl der Zwischenzellkerne bestimmt. 

Eine Zunahme der Zwischenzellen in den E-Avitaminose-Hoden findet 
nicht statt. Sie bleibt auch aus, wenn vor Beginn des Avitaminoseversuches 
das Tier einseitig kastriert wurde. Die Zahl ändert sich auch nicht nach Unter- 
brechung der Karenz in der Zeit der Wiederbildung der Hodenkanälchen. 

Scheidegger (Base). 

Priesel, A., Angeborenes Fehlen beider Samenleiter bei normalen 
Harnwegen. (Virchows Arch. 286, 1932.) 

Während einseitiger angeborener Mangel des Samenleiters nicht besonders 
selten ist, ist der doppelseitige bei normalen Harnwegen noch nicht beobachtet. 
Verf. berichtet über einen solchen Fall bei einem 47jährigen Mann. Nieren- 
und harnableitende Wege waren normal, die Hoden groß. Vom Nebenhoden 
war beiderseits nur der Kopf vorhanden, der die bekannten Zeichen chronischer 
Samenstauung- und Aufsaugung bot. Körper und Schwanz der Nebenhoden 
fehlten, ebenso die Samenleiter, Samenblasen und Ausspritzungskanälchen. 
Zwei ihrer Lage nach den Endstücken der Samenleiter bzw. den Ampullen 
entsprechende nach unten zu einer Platte vereinigte Stränge an der Blasenhinter- 
fläche zeigten keine Lichtung, hatten keine Verbindung mit der Prostata. Das 
Wesentliche des Falles liegt in der Tatsache, daß ausschließlich die Samenwege 
nicht gebildet waren. Die weiteren Ausführungen des Verf. betreffen die Ent- 
stehung der Mißbildung und die Frage der Beeinflussung des Geschlechtslebens 
der Träger einer derartigen Anomalie. W. Gerlach (Basel). 


Blumer, C. E. M., und Cooper, T. V., Ein Fall von Tumor des Peri- 
neums bei einem Kinde. [Perineal tumor in an infant.] (Lancet 
1932 II, Nr 12, 625.) 

Bei einem kleinen Knaben fand sich am Perineum ein weinbeerengroßer 

Tumor, der ohne Schwierigkeit entfernt wurde. Histologisch (2 Mikrophotos) 

bestand die Geschwulst aus quergestreiften Muskelbündeln, in die Drüsengänge 
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eingebettet waren. Verff. führen die Entstehun - auf Entwicklungsstörungen 
zurück, die Muskelbündel sollen aus dem Beckenboden und die Drüsenelemente 
aus der Prostata oder den Cowperschen Drüsen stammen. Sincke (Hamburg). 


Esau, Bindegewebszysten des Samenstranges. (Arch. klin. Chir. 
164, 798, 1931.) 

Bericht über zwei Beobachtungen von sogenannten Bindegewebszysten 
in der Gegend des Samenstranges. Den Zysten fehlte eine epitheliale Aus- 
kleidung. Die eine war leer, die andere hatte gallertartigen Inhalt. Bei der 
zweiten Beobachtung lag außerdem noch eine zweite kleinere Zyste vor, deren 
Innenfläche ein üppiges unspezifisches Granulationsgewebe aufwies, das sehr 
reichlich Plasmazellen, Lymphozyten und auch Leukozyten enthielt. Verf. 
nimmt an, daß diese Bindegewebszysten nichts mit den Resten des verödenden 
Processus vaginalis peritonei zu tun haben. Richter (Altona). 


Blecher, Ueber angeborene Mißbildungen des Samenleiters, ins- 
besondere die einseitige isolierte Verdoppelung. (Dtsch. Z. Chir. 
232, 430, 1931.) 

Bei der Operation eines 25jährigen Mannes unter der fraglichen Diagnose 
eines fixierten Netzbruches fand sich lateral vom Samenstrang, in dem man 
einen Samenleiter fühlen konnte, ein dattelgroßes Gebilde, welches zunächst 
den Eindruck eines überzähligen Hodens machte. Mikroskopisch fand sich 
in einer dünnen Bindegewebskapsel das typische Bild eines stark gewundenen 
Samenleiters. Eine Verbindung mit Hoden oder Samenblase bestand nicht. 

Richter (Altona). 

Deuticke, Ein Fall von Prostataleiomyom. (Beitrag zur Klinik der 
gutartigen Prostatatumoren.) (Dtsch. Z. Chir. 236, 475, 1932.) 

Bei einem 65jährigen Manne fand sich als Ursache schwerer Obstipation 
eine das Rektum stark einengende hochgradige Vergrößerung der Prostata. 
Bei der Operation wurde ein übermannsfaustgroßer knolliger Tumor entfernt. 
Histologisch besteht er nur aus glatten Muskelfasern. Drüsenbildungen oder 
Epithelien lassen sich nirgends nachweisen. Es handelt sich somit um ein echtes 
reines gutartiges Leiomyom der Prostata. Die Wachstumsrichtung des Tumors 
gegen das Rektum ist vielleicht darauf zurückzuführen, daß das Gewächs von 
der Gegend der hinteren Kapsel der Prostata seinen Ausgang genommen hat. 

Richter (Altona). 


Paladini, A., Die Infiltrationen der Beckengewebe und die Lymph- 
knotenmetastasen bei der Entwicklung des Prostatakrebses. 
[Le infiltrazioni pelviche e le metastasi linfatiche nell’evolu- 
en del cancro prostatico.] (Pathologica [Genova] 24, No 488, 349, 
1932.) 

Die Frage wird besonders vom topographisch-anatomischen Gesichtspunkt 
aus untersucht. Auf Grund der Verteilung der Lymphwege wird der Fall eines 
55jahrigen Mannes erklärt, der an Prostatakrebs erkrankt war. In der Prostata 
waren zahlreiche knotenförmige Metastasen im subkutanen Gewebe aufgetreten, 
ohne daß die klinische und röntgenologische Untersuchung das Vorkommen von 
Metastasen in den inneren Organen erwiesen hatte. G. Patrassi (Florenz). 


Foncin, R., Cryptorchidie expérimentale chez le cobaye impubere. 
Ses résultats précoces. (C. r. Soc. Biol. Paris 105, No 36, 982, 1931.) 
An jungen Meerschweinchen (ungefahr 3 Wochen alt, Gewicht 180 bis 200 g) 
wurde experimentell Kryptorchidie veranlaßt (Methodik nach Sand und Moore). 
Es werden die Ergebnisse bei den Tieren mitgeteilt, die vom 2. bis 100. Tage 
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nach der Operation zur Untersuchung gelangten. Zunächst Verschwinden der 
„Gonocytes primaires“; am 4. Tag sehr deutlich. Am 8. Tage erscheint der 
gesamte Hoden typisch kryptorch: Tubuli fast nur mit kleinen vegetativen 
Zellen, die noch vorhandenen Gonozyten in Pyknose, Karyorrhexis, Plasmolyse. 
In allen Fällen 4.—100. Tag (Gwicht der Tiere von 180—560 g) wurde bei völlig 
intra-abdominaler Kryptorchidie niemals Spermatogenese beobachtet; trotzdem 
wurden an den sekundären Geschlechtsmerkmalen keine Abweichungen von 
Bedeutung festgestellt. Unter je 50 operierten Tieren ungefähr fand sich 
1 Fall unvollständiger Kryptochidie, bei dem der untere Gonadenabschnitt 
fast normale Tubuli mit Spermatogenese enthielt. [Aus Zool. Bericht 


Moore, Carl R., and Samuels, L. T., The action of testis hormone 
in correcting changes induced in the rat prostate and seminal 
vesicles by vitamine B deficiency or partial inanition. (Amer. 
J. Physiol. 96, 278, 1931.) 

Werden Ratten mit einer Diät, der die antineuritische Fraktion des Vita- 
mins B fehlt, oder mit einer unzulänglichen Diät, die einen Ueberschuß von 
Vitamin B enthält, ernährt, so findet man in ihren Hoden normale Tubuli 
seminiferi in aktiver Spermatogenese, während Prostata und Vesicula seminalis 
Kastratentypus zeigen. Durch tägliche Injektion von Testis- oder Hypophysis- 
hormon wird bei der Prostata und den Vesicula seminalis innerhalb 10 Tagen 
wieder der normale Zustand festgestellt. Wahrscheinlich wirken diese Hormone 
folgendermaßen: Injektionen von Testishormon wirken direkt auf Prostata 
und Vesicula seminalis, während Injektionen von Hypophysenhormon zu- 
nächst die Testes zur Sekretion ihres Hormons anregen, und dieses wirkt dann 
auf Prostata und Vesicula seminalis ein. [Aus Zool. Bericht.) 


Athias, M., La régénération du testicule chez le dindon incomplé- 
tement châtré. (C. r. Soc. Biol. Paris 107, No 23, 1177, 1931.) 

Untersucht wird die Regeneration und das Auftreten der sekundären Ge- 
schlechtsmerkmale nach Kastration beim Truthahn. Werden die Tiere im Alter 
von 2—3 Monaten kastriert und bleiben noch Reste des Hodenparenchyms er- 
halten, so genügen diese zur Regeneration des Hodens, und die sekundären 
Geschlechtscharaktere treten, wenn auch gegen die Norm verzögert und abge- 
schwächt, auf. Am besten zu beobachten waren diese Erscheinungen vor allem 
an den Kopfanhängen, aber auch am Kollern und Radschlagen. In 4 Fällen 
wurde Regeneration beobachtet. In 2 von diesen Fällen hatte der regenerierte 
Hoden das Normalgewicht überschritten; stets waren mehr oder weniger zahl- 
reiche spermabildende Samenröhrchen nachweisbar, neben solchen in Degene- 
ration. Das interstitielle Bindegewebe war reichlich vorhanden. 

[Aus Zool. Bericht.) 


Laurent, G., Etude des substances grasses de l’&pithelium des 
vésicules séminales (cobaye). (Archives de Biol. 41, No 4, 465, 1931.) 
Eingehende histologische Beschreibung bei jungen und alten Tieren; 
viele Einzelheiten (verschiedene Fixations- und Farbungsmethoden u. a.). 
Beim normalen, unter den iiblichen sexuellen Bedingungen lebenden und gleich- 
mäßig gefütterten Meerschweinchen lassen sich diesbezüglich 3 Stadien unter- 
scheiden: a) von der Geburt an bis ungefähr zum 50. Tage überwiegen die Fett- 
substanzen im Epithel der Samenblasen verhältnismäßig wenig und liegen 
größtenteils im infranukleären Bereich; b) in der präpuberalen Periode über- 
wiegen die Fettsubstanzen in weit höherem Maße und sind ziemlich gleich- 
mäßig auf infra- und supranukleäre Zone verteilt; c) beim alten 2 hingegen 
ist ihre Verteilung größtenteils supranukleär. Zwischen dem Verteilungsmodus 
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der Fettsubstanzen und dem sexuellen Reifegrad lassen sich so Beziehungen 

nachweisen (bei im jugendlichen Alter kastrierten Tieren finden wir die gleichen 

oder ganz ähnlichen Verhältnisse wie bei noch nicht geschlechtsreifen Tieren). 
[Aus Zool. Bericht. Kummerlöwe.] 


Young, William C., A study of the function of the epididymis. 
3. Functional changes undergone by spermatozoa during their 
passage through the epididymis and vas deferens in the guinea 
pig. (J. exper. Biol. 8, Nr 2, 151, 1931.) 

Um zu entscheiden, welche Veränderungen das Nebenhodensekret bei 
Spermatozoen hervorruft, werden Befruchtungsversuche mit Spermatozoen 
aus dem oberen und unteren Teil des Nebenhodenschweifes ausgeführt. Dabei 
ergeben sich im oberen Teile 33 %, im unteren 68 % Befruchtungen. Wird der 
Nebenhodengang am Nebenhodenkopf und der Ductus deferens am distalen 
Ende unterbunden und nach 25 Tagen Befruchtungsversuche angestellt, dann 
ergeben sich von Spermatozoen aus dem oberen Teile des Nebenhodenkopfes 
44%, aus dem unteren 32%, Befruchtungen. Es wird aus diesen Versuchen 
gefolgert, daß das Nebenhodensekret keine Bedeutung für die Beweglichkeit 
der Spermatozoen hat, sondern nur der Zeitfaktor das Reifen und Altern 
bedingt. [Aus Zool. Bericht. Graupner.] 


Richter, Johannes, Experimentelle Untersuchungen über die Keim- 
drüsenüberpflanzung nach Voronoff bei Schafböcken. (Arch. Tier- 
ernähr.-zucht 5, H. 3, 385, 1931.) 


An 10 Böcken wurde die Methode Voronoffs (unter genauer Einhaltung 
der die Operation betreffenden Vorschriften) nachgeprüft. Bei 3 Schafböcken 
(6—71 Jahre alt) und bei einem 11jahrigen Ziegenbock zeigte sich 1—2 Monate 
nach der Operation eine beachtenswerte Belebung, bei dem Ziegenbock überdies 
auch eine günstige Beeinflussung des Haarkleides; hingegen wurde eine Wieder- 
herstellung des Befruchtungsvermögens nicht erreicht. Innerhalb von 7 Monaten 
bis 1 Jahr 5 Monaten nach der Operation war jedoch diese Behebung der Alters- 
erscheinungen schon wieder abgeklungen. Ungefähr 4 Monate nach der Keim- 
drüsenüberpflanzung scheint deren Wirkung ihren Höhepunkt zu erreichen, 
dann aber ziemlich rasch wieder abzufallen. Die transplantierten (arteigenen) 
Hodenstücke heilen zwar meist ein und lassen sich auch in den ersten Monaten 
fühlen, unterliegen dann aber einer schnellen Aufsaugung und bindegewebigen 
Veränderung, so daß nach 5 Monaten nur ausnahmsweise größere Reste von 
ihnen erhalten sind. Entgegen den Befunden Voronoffs wurde niemals ein 
jahrelanges Weiterbestehen oder gar Weiterleben der Transplantate konstatiert. 
Ebensowenig wurde bei 5 jungen Schafböcken eine Leistungssteigerung im 
Körpergewicht und Schurertag erzielt, und auch die Nachkommen operierter 
Böcke zeigten im Alter von 5 Monaten diesbezüglich kein beachtliches 
Mehr. Die von Voronoff angegebene Methode ist also nicht geeignet, die 
praktische Tierzucht vorwärtszubringen bzw. die Natur zu höheren Leistungen 
zu zwingen. [Aus Zool. Bericht.) 


Combhaire, S., Le dosage des acides gras et de la cholestérine dans 
E vesicules seminales du cobaye. (Archives de Biol. 41, No 4, 485, 
1931.) 

Im ersteren Falle läßt sich — in gewisser Analogie zu den histologischen 
Befunden G. Laurents (1931) — nicht nur ein Einfluß der Eigenentwicklung 
des Tieres, sondern auch der äußeren sexuellen Bedingungen nachweisen, wie 
folgende Prozentzahlen beweisen: 


Alttiere, vom 9 Alttiere, nicht 
getrennt vom Q getrennt 


Jungtiere | präpuberale Tiere 


6,73 % | 5,68 % | 15% 28,1% 


Der Gehalt an Cholesterin hingegen zeigt im Mittel eine gewisse Konstanz: 


Alttiere, vom 9 Alttiere, nicht 


Jungtiere | prapuberale Tiere getrennt vom 9 getrennt 


0,670 | 0,677 | 0,660 | 0,770 


[Aus Zool. Bericht. Kummerlöwe.] 


Hertwig, Giinther, Gibt es in der Spermiogenese des Menschen eine 
dritte Reifeteilung? (Sitzgsber. naturforsch. Ges. Rostock 3, H. 3, 85, 
1932. 

Das Volumverhältnis der Spermiozytenkerne zu den Spermidenkernen be- 
trigt beim Menschen 8: 1 (Durchmesser 2: 1), während beim Meerschweinchen, 
Maus und Ratte das Volumverhältnis 4:1 beträgt. Dieser große Volumunter- 
schied läßt den Gedanken aufkommen, daß beim Menschen im Gegensatz zu 
anderen Tieren drei Reifungsteilungen vorhanden sind: neben der Reduktions- 
und Aequationsteilung noch eine zweite Aequationsteilung ohne Zwischen- 
wachstum. Eine endgültige Lösung dieser Frage sollen weitere Untersuchungen 
bringen. [Aus Anat. Bericht. Kempermann.] 


Tücking, Margarete, Genitale Hypoplasie und allgemeiner Körper- 
bau. (Diss. Marburg, 1930.) 

Verf. behandelt hier den Infantilismus bei der Frau und seine Ursachen. 
Das zur Untersuchung gelangte Material mit genitaler und allgemeiner Hypo- 
plasie wurde auch in bezug auf seine allgemeine Körperbeschaffenheit angesehen. 
Dabei zeigte sich, daß der äußere Habitus und die Organbeschaffenheit häufig 
ein divergentes Verhalten aufwiesen, also ein wohlausgebildeter Körperbau 
bei genitaler Hypoplasie bestehen kann, und anderseits bei infantilen Körper- 
maßen nicht entsprechend infantile Genitalorgane vorzukommen brauchen. 
Reine Konstitutionstypen waren unter den Genital-Hypoplastischen sehr selten. 

[Aus Anat. Bericht. Reith.] 


Wolf, H. F. de, und Cleve, J. V. van, Lymphogranuloma inguinale. 
(J. amer. med. Assoc. 99, Nr 13, 1932.) 

Bericht über insgesamt 58 Fälle, die eine positive Freische Reaktion 
gaben. 31 Patienten wurden untersucht zur Zeit, als sie akute Krankheits- 
erscheinungen mit Lymphknotenerkrankung der Inguinalgegend hatten; in 
3 Fallen bestand eine anorektale Affektion, mit positiver Freischer Reaktion. 
Bakterioskopische Untersuchung in einer Reihe von Fällen, und auch histo- 
logische Untersuchung ergab stets negativen Bakterienbefund. Die Ursache 
des Lymphogranuloma inguinale wird in einem filtrierbaren Virus gesucht. Die 
beste Therapie bei bestehender Lymphknotenerkrankung ist immer noch die 
chirurgische Entfernung der Lymphknoten, ehe es zur Fistelbildung ge- 
kommen ist. W. Fischer (Rostock). 


Courrier, R., Les hormones sexuelles femelles. (C. r. Soc. Biol. Paris 
107, No 25, 1367, 1931.) 
Untersuchung der beiden weiblichen Geschlechtshormone mit genauer An- 
gabe ihrer Gewinnung, ihrer biologischen Dosierung, ihrer Eigenschaften, ihres 
Ursprungs und der Orte, wo sie gefunden werden. Es besteht ein humoraler 
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Dualismus des Ovars. Das follikuläre und das Luteinhormon sind in bestimmten 
Proportionen vorhanden. Beide Hormone verhalten sich antagonistisch zu- 
einander. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Reynolds, Samuel R. M., Studies on the uterus. 6. The effect of 
oestrin on the uterine fistula during pseudopregnancy. (Amer. 
J. Physiol. 98, H. 2, 230, 1931.) 


Versuche an Kaninchen. Es ist bekannt, daß die Uterusbewegungen, 
die unmittelbar vor und nach dem Koitus vorhanden sind, 10—12 Std. nach der 
Begattung ziemlich plötzlich aufhören. Es wurde gefunden, daß kurze Zeit 
nach diesem Aufhéren der Uterusbewegungen geringe Menge von Theelin (eine 
aus dem Harn von Schwangeren hergestellte, östrushervorrufende, kristallinische 
Substanz) genügen, die Bewegungen wieder für einige Zeit hervorzurufen. Nach 
4 Tagen gelingt das aber selbst mit großen Mengen nicht. Es folgt, daß 2—4 Tage 
nach dem Koitus die Wirkung des Oestrins auf unbekannte Weise aufgehoben 
wird. Verf. nimmt an, daß dies auch für die echte Schwangerschaft gilt. So läßt 
sich verstehen, daß das Oestrin, das ja gerade bei Schwangeren in reichem Maße 
im Blut und im Harn zu finden ist, keinen Einfluß hat. 

[Aus Anat. Bericht. Autrum.] 


Deanesly, Ruth, and Parkes, A. S., The functions of the corpus 
luteum. 5. Changes in the sterile horn during pregnancy, and 
their relation to changes in the corpus luteum. (Proc. roy. Soc. 
Lond. (B) 109, Nr 761, 196, 1931.) 


Beim Kaninchen wurde — in Bestätigung der Befunde von Courrier und 
Kehl, Knaus und Hammond — beobachtet, daß im sterilen Uterushorn 
etwa 12—14 Tage lang charakteristische progestative Veränderungen stattfinden: 
Drüsen und Epithelium zerfallen, Zellfragmente sammeln sich im Lumen an usw. 
Später folgt allgemeine Regression. In allen untersuchten Kaninchen (außer 
einem) zeigten die Corpora lutea vom 14. Tage der Schwangerschaft an bis 
zum Eintreten der Geburt eine Abnahme der Fettbestandteile, derart, daß die 
jene letzteren enthaltende Zone mit fortschreitender Trächtigkeit immer kleiner 
wurde und zur Zeit des Geburtsaktes schließlich auf einen schmalen Streifen 
zusammengeschrumpft war. Möglicherweise steht dieses allmähliche Weniger- 
werden der osmierbaren Fettsubstanzen in Beziehung mit dem Zerfall des 
Endometrium im sterilen Uterushorn. Wichtig erscheint noch, daß auch in 
den ganz frühen Schwangerschaftsstadien in den Corpora lutea Fett nachge- 
wiesen werden konnte. Aus allem folgt, daß die alte Anschauung, eine An- 
häufung osmierbarer Fettsubstanzen und Lipoide in den Luteinzellen ohne 
weiteres als ein Regressionszeichen auszulegen, zumindestens einer Revision 
bedarf. — Bei der Maus verhält es sich in der 1. Schwangerschaftshälfte 
ganz ähnlich wie beim Kaninchen: die im sterilen Horn eintretenden Verände- ` 
rungen erinnern an die bei Pseudoschwangerschaft bekannten Prozesse. In der 
2. Hälfte hingegen muß die Regression einer ganz neuen Entwicklungsphase 
weichen, die vielleicht mit der um die Mitte der Trächtigkeit zu beobachtenden 
Vergrößerung des Corpus luteum in Beziehung steht: die Uterusdriisen ver- 
breitern sich auffällig, bis zu 250—300 u Durchmesser. Erst kurz vorm Ge- 
burtsakt setzt Regression ein. — Im sterilen Horn der trächtigen Ratte waren 
hingegen die geschilderten Prozesse nicht nachweisbar. — Und beim Meer- 
schweinchen wurden nur ebenso geringe Veränderungen festgestellt wie von 
der Pseudoschwangerschaft her bekannt. Die Mehrzahl der C. lutea dürfte 
während der Trächtigkeit eine funktionelle Bedeutung behalten. 


[Aus Anat. Bericht. Kummerlöwe.] 
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Speckmann, Friedrich, Anatomische Untersuchungen des mensch- 
lichen Amnions nach Farbstoff-Diffusion. Med. Diss. Kiel. 12 S. 
Tübingen 1931. (Tübinger Studentenwerk.) 

Die von Runge und Schmidt bereits früher beschriebene gerichtete 
Permeabilität des Amnions wird für eine weitere Anzahl von Farbstoffen, 
nämlich Benzopurpurin, Diamingrün, Kongorot, Trypanblau und Seyder- 
helmsche Lösung nachgewiesen, in dem Sinne, daß sich bei den untersuchten 
Farbstoffen durchschnittlich eine stärkere Diffusion von der chorialen zur Epi- 
thelseite fand als umgekehrt, wobei nur das Kongorot eine Ausnahme machte. 
Eine deutliche Färbung des Zellinnern und der Kerne fand sich nur in den 
Versuchen, bei denen die Farbstoffe in unmittelbarer Berührung mit der Ober- 
fläche der Epithelien gestanden hatten. Die Stufenleiter der deutlichen Er- 
kennbarkeit dieses Färbungseffektes fiel vom Kongorot und Trypanblau über 
die Seyderhelmsche Lösung, Diamingrün zum Benzopurpurin ab, welch letzteres 
am wenigsten deutliche Ergebnisse gab. Verf. verzichtet bewußt darauf, aus 
seinen Versuchsergebnissen theoretische Schlußfolgerungen zu ziehen. 

[Aus Anat. Bericht. Jacobj.] 


Costero, J., Histologische Untersuchungen über die feine Struk- 
tur der Plazenta und des schwangeren Uterus. I. Mitt.: Ueber die 
Dee Gitterfaserstruktur. (Z. Anat. 96, H. 5/6, 766, 
1931. 

I. Im schwangeren Uterus konstatiert Verf. mit Hilfe der Technik Ria- 
Hortegas eine Hypertrophie (stärkere, dickere Fasern!) der Bindegewebsfasern. 
Dabei fehlen eigentliche Gitterfaserstrukturen. Auch eine Faservermehrung, 
ausgehend von den perivaskulären Gitterfasern, glaubt der Verf. annehmen zu 
müssen. [Beim Meerschweinchen steht sie sogar im Vordergrunde (die Fasern 
bleiben hier gleich diek).] Für besonders charakteristisch wird die Seltenheit 
der sonst typischen, ausgiebigen Umhüllung jeder glatten Muskelzelle durch 
Gitterfasern gehalten. Diese begleiten meist nur die Muskelzellen im gestreckten 
oder leicht spiraligen Verlauf. Im ganzen erzielt die Veränderung des Binde- 
gewebes eine Lockerung (Aufblätterung) der Uteruswand. Vielleicht bedingt 
die primäre Hypertrophie der Muskelzellen dies Verschwinden der perivaskulären 
Gitterfaserscheiden. — Im Endometrium steht nicht die Hypertrophie, sondern 
die Proliferation im Vordergrund. In der Spongiosa entstehen lockere, in der 
Kompakta dichtere Netze. Dabei sind die Dezidualzellen durch Gitterfaser- 
körbe voneinander getrennt, durch tonoplasmatische Interzellularbrücken aber 
miteinander verbunden. 

II. Im Zottenteil der Plazenta findet man zahlreiche anastomosierende 
Gitterfasern, die sich von den Gitterfaserscheiden der axialen Gefäße zum peri- 
pheren Synzytium erstrecken. Ab 3. Monat fungieren die Mesenchymzellen der 
Zotten als echte Faserbildner. Keine Faser dringt in das Synzytium ein, alle 
biegen vorher um, und zwar häufig in entgegengesetzter Richtung. — Im De- 
zidualteil der Plazenta ein unregelmäßiges, aus spärlichen Fasern bestehendes, 
interdeziduales Gitterfasersystem. Häufig werden Gruppen von einigen Dezidual- 
zellen durch Faserkörbe zusammengefaßt. Intradeziduale Fasern (Terasaki) 
gibt es nicht. [Aus Anat. Bericht.) 


Groos, Walfrid, Zur Frage des Fehlens der Keimdrüsen bei vor- 
handenen sekundären Geschlechtsmerkmalen. (Diss. Hamburg, 
1930.) 

18jähriges Mädchen mit sämtlichen weiblichen sekundären Geschlechts- 
merkmalen, sowohl physischen wie psychischen, auch Vulva ohne Besonder- 
heiten; hingegen fehlen Uterus und Adnexe, insbesondere auch Introitus vaginae 
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völlig, und ebenso können keine Ovarien nachgewiesen werden. Trotzdem 
dürfte doch irgendwo Eierstockgewebe und somit Ovarialhormon (Nachweis 
durch das Abderhaldensche Verfahren) anwesend sein. Dafür spricht das mit 
großer Regelmäßigkeit auftretende vikariierende Nasenbluten, und entsprechend 
fehlt auch das abnorme Längenwachstum, das in den meisten Fällen eines 
angeborenen Keimdrüsendefektes zu beobachten ist. Für beträchtliche Herab- 
setzung der Ovarialtatigkeit sprechen hingegen akromegale Symptome, der 
virile Behaarungstyp (Bauch) und die Lymphozytose. In der rechten Becken- 
höhle wird retroperitoneal ein Tumor gefühlt, der sich bei der Operation als 
die rechte dystopische Niere von normaler Größe und Gestalt erweist. Die 
linke Niere ist an normaler Stelle, aber mehrfach gelappt. Auch die Ureteren- 
verhältnisse zeigen Anomalien, insbesondere lassen sich links weder Ureter noch 
Ureterenmündung nachweisen. Diskussion der Befunde. 
[Aus Zool. Bericht. Kummerlöwe.] 


Grosser, O., Embryonalentwicklung, Konzeptions- und Ovu- 
lationstermin. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 12, 706.) 

Die Arbeit stellt im wesentlichen eine Ablehnung der Knausschen Theorie 
dar, wonach die Frau nur in der Zeit vom 11. bis 17. Tage nach Beginn der Menses 
konzeptionsfähig sei. Dagegen sprechen einmal die Angaben, die von G. bei 
24 Frauen gesammelt worden sind, und besonders auch die Feststellungen über 
den Entwicklungsgrad der zugehörigen Embryonen, da es auf Grund des Ent- 
wicklungsgrades der Embryonen ganz unmöglich wäre, bei Annahme eines 
nahezu festliegenden Ovulationstermines diese zu ordnen. Dabei wird voraus- 
gesetzt, daß physiologischerweise Kohabitation, Ovulation und Befruchtung 
der Eizelle zeitlich sehr dicht beieinander liegen. Während G. zugibt, daß die 
Spermatozoen ausnahmsweise wohl einige Tage im weiblichen Genitale be- 
fruchtungsfähig bleiben können, hält er dies für die Eizelle auf Grund ver- 
schiedener Momente für ausgeschlossen. Legt man diese Annahme den be- 
obachteten Fällen zugrunde, so kann, allerdings dann unter Ablehnung einer 
gleichmäßigen Ovulation, der größte Teil der Embryonen in eine Reihe ent- 
sprechend ihren Entwicklungsstadien eingereiht werden. Nur wenige Fälle 
würden im Sinn der Früh- oder Spätkonzeptionen aus dieser Reihe heraus- 
fallen. Als Implantationstermin wird von G. der 10. Tag angenommen. Auf 
Grund dieser Annahme und des oben schon Erwähnten gibt er dann eine 
tabellarische Altersschätzung bis zur Länge von 40 mm. Herold (Jena). 


Knaus, H., Zur Bestimmung des Ovulationstermins an der mensch- 
lichen Gebärmutter in situ. Erwiderung auf die Arbeit von 
G. K. F. Schultze 1931, Nr 42. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 12, 710.) 

K. sucht in der vorliegenden Arbeit im wesentlichen die Einwände 
Schultzes gegen seine Untersuchungsergebnisse zu entkräften, indem er die 
einzelnen wichtigen Abschnitte der betreffenden Arbeit einer eingehenden 
Kritik unterzieht. Weiterhin versucht er dann die von Schultze gefundenen 
Kurven zu erklären, bzw. ihre Unrichtigkeit nachzuweisen. K. glaubt aus den 
Kurven von Sch. schließen zu können, daß diese niemals einer Wirkung des 
Pituitrins auf den Uterus entsprechen und K. erhebt daher die Frage, ob diese 
Kurven nicht den Einfluß des Pharmakons auf ein anderes Organsystem dar- 
stellen. K. glaubt auf Grund ähnlicher Kurven, die mit Hilfe von Pituin älterer 
Herkunft gewonnen worden sind, daß der Kurvenverlauf bei Sch. bedingt ist 
durch histaminähnliche Beimischungen zum Präparat, wie sie sich oft bei den 
im Handeln befindlichen Präparaten finden. Durch den Einfluß dieser histamin- 
ähnlichen Substanzen auf die Gefäße der Uteruswand bzw. auf das gesamte 
Kreislaufsystem kommt es infolge der durch die Füllung bedingten Dehnung 
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der Uteruswand zu einem Abfall der Uteruskurve, der erst anschlieBend, nach 
Zerstörung der Histamine, die reine Pituitrinwirkung folgt. Nach wie vor hält 
K. daran fest, daß die normal, d h. in Abständen von 28 Tagen menstruierende 
Frau zu bestimmten Zeiten des Zyklus steril ist. Herold (Jena). 


Lotze, H., und Schultz, W., Spermatozoon und Schwangerschaft. 
(Zbl. Gynak. 1932, Nr 12, 732.) 


Verff. konnten bei ihren sehr eingehenden Untersuchungen feststellen, daß 
die Dauer der Beweglichkeit der Spermatozoen im Schwangerenserum ungefähr 
um die Hälfte kürzer ist als im Normalserum. Dabei zeigte sich, daß ein ge- 
wisser Einfluß der Dauer der Schwangerschaft zu erkennen war, insofern als die 
Toxizität im ersten und letzten Drittel der Schwangerschaft ausgesprochener 
war als im zweiten Drittel. Bei normalen Frauen war ein Einfluß der Men- 
struation im Sinne des Auftretens einer spermatoziden Wirkung des Serums 
nachweisbar. Zur Zeit der Ovulation, in der von den Verff. „Knaussche Zeit“ 
genannten Phase, war bei normalen Frauen eine Umstimmung im Sinne einer 
„Spermaaffinität‘‘ nachweisbar. Blutgruppenzugehörigkeit bedingte keine Ver- 
änderungen gegenüber dem normalen Verhalten. Auch die Schwangerschafts- 
toxikosen zeigten gegenüber dem Verhalten in der normalen Schwangerschaft 
keine veränderte Reaktion. Hormonpräparate hatten keinen Einfluß. Auch 
der Versuch des Nachweises komplementbindender Antikörper mißlang. 

Herold (Jena). 


Ogino, K., Ueber den Konzeptionstermin des Weibes und seine 
Anwendung in der Praxis. (Zbl. Gynak. 1932, Nr 12, 721.) 


In Zusammenfassung interessanter klinischer Beobachtungen und unter 
Berücksichtigung der einschlägigen Literatur kommt Verf. zu einer Reihe sehr 
interessanter Schlußfolgerungen, die sich weitgehend mit den experimentellen 
Ergebnissen von Knaus und Smulders decken. Auf Grund seiner Unter- 
suchungen glaubt Verf., daß die Dauer der Imprägnationsfähigkeit der mensch- 
lichen Eizelle ebenso kurzfristig ist wie diejenige des Säugetiers. Die Befruch- 
tungsfähigkeit der menschlichen Spermatozoen soll nur drei Tage betragen, was 
vom Verf. auf Grund seiner Konzeptionsstudien und der Ergebnisse anderer 
Autoren geschlossen wird. Ob ausnahmsweise auch eine Befruchtungsfähigkeit 
von 4 bis 8 Tagen vorkommen kann, ist bisher noch nicht sicher erwiesen. Verf. 
schließt aus diesen Untersuchungen, daß der Konzeptionstermin des Weibes 
in der Regel derjenige Stägige Zeitabschnitt ist, welcher zwischen 12. und 19. Tag 
vor den nächsten Menses liegt. Zwischen 20. und 24. Tag vor den Menses ist 
eine Konzeption selten möglich (4. bis 8. Tag vor der Ovulation bei entsprechen- 
der Lebensdauer der Spermatozoen). Während des 1ltigigen Zeitabschnittes 
vor der nächsten Menstruation ist die Konzeption unmöglich. Für die Praxis 
berechnet Verf. die konzeptionsfähige Zeit vom Beginn der letzten Menses an, 
wobei aber berücksichtigt werden muß, daß die Zyklusdauer auch der einzelnen 
Frau ein unterschiedlicher sein kann. Normal würde also die konzeptions- 
fähige Zeit zwischen dem 10. bis 17. Tag nach Beginn der letzten Menses liegen. 
Aus diesen Gründen ist es notwendig, den Minimal- und Maximalzyklus zu be- 
rücksichtigen, und zwar nach Möglichkeit unter Berücksichtigung der Zyklus- 
verhältnisse für ein Jahr. Es ergibt sich dann der Beginn der konzeptions- 
fähigen Zeit aus der Formel 10 + (Minimalzyklus — 28 Tage), das Ende aus 
der Formel 17 + (Maximalzyklus — 28 Tage). Verf. empfiehlt, in geeigneten 
Fällen nach dieser Formel zu verfahren, um auf diese Weise durch weitere 
Sammlung von Fällen eine weitere Klärung dieser Fragen zu bekommen. 

Herold (Jena). 
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Hofbauer, J., Uterine Epithelwucherungen hypophysären Ur- 
sprungs, in klinischer Beleuchtung. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 17, 1026.) 
In Fortsetzung seiner experimentellen Untersuchungen einer ätiologischen 
Klärung der Hyperplasia endometrii wurden die Versuchsbedingungen insofern 
geändert, als mit den Transplantationen nicht mehrere Wochen gewartet wurde, 
sondern es wurde die erste Transplantation schon 6 Tage nach der Kastration 
vorgenommen, um auf diese Weise die sonst eintretende hochgradige Atrophie 
der Uterusschleimhaut zu verhindern, die den Effekt der nachfolgenden Hypo- 
physentransplantation bis zu einem gewissen Grade illusorisch machen kann. 
Dabei fanden sich in der Uterusschleimhaut unverkennbare Unterschiede der 
basalen und oberflächlichen Schicht. In der Basalis eine mächtige Drüsen- 
wucherung mit dichter Aneinanderlagerung der Drüsen unter Zurücktreten des 
Bindegewebes, so daß der Eindruck eines Adenoms erweckt wird. Sowohl die 
Kerne des Epithels als auch diejenigen des Bindegewebes sind intensiv gefärbt. 
In der oberflächlichen Schicht sind dagegen die Zellgrenzen verschwommen, 
die Epithelien blaß und außerdem finden sich kleine Nekroseherde. Verf. sieht 
darin eine Bekräftigung seiner früheren Annahme, wonach die Basalis unter dem 
direkten nutritiven Einfluß des Hypophysenvorderlappens steht und vom 
Ovarium unabhängig ist. Eine Stütze dieser experimentellen Untersuchungs- 
ergebnisse sieht Verf. in einer Beobachtung Frankls, der bei einer ausge- 
sprochenen Hyperplasia endometrii eine schon grob anatomisch erkennbare 
Hyperplasie des Hypophysenvorderlappens beobachtete. In klinisch-biologi- 
schen Untersuchungen konnte in einer gewissen Zahl der Fälle ein positiver 
Hormonbefund erhoben werden. Daraus ist nicht der Schluß zu ziehen, daß 
nicht doch eine Funktionssteigerung auch bei den nicht positiv reagierenden 
Fällen vorhanden ist, da es nicht angängig ist, die Verhältnisse der Gravidität 
mit den hier in Betracht kommenden zu vergleichen. Außerdem besteht auch 
die Möglichkeit, daß nicht alle Hyperplasien des Endometriums auf derselben 
Basis entstanden sind. 

Verf. geht dann noch auf die Frage ein, inwieweit die Möglichkeit besteht, 
daß sich auf dem Boden einer reinen Hyperplasie ein malignes Wachstum ent- 
wickelt, indem er zur Beantwortung dieser Frage auf die in Frage kommende 
Literatur zurückgreift. | 

Aus diesen hier gefundenen Zusammenhängen geht hervor, daß bei der 
Aetiologie der in dieser Arbeit erörterten gynäkologischen Krankheitsbilder 
nicht nur die örtliche, sondern auch die allgemein-konstitutionelle Komponente 
berücksichtigt werden muß. Besonders verdienen hier Berücksichtigung die 
nach mehrfacher Gravidität oft resultierende Hyperplasie des Hypophysen- 
vorderlappens sowie die mit dem heranrückenden Klimakterium kausal ver- 
knüpften Vorderlappenveränderungen. Ä Herold (Jena). 


Bickenbach, W., und Rupp, H., Neuere Untersuchungen über die 
Physiologie der Plazenta und die Nährstoffzufuhr zum Kind. 
(Med. Klin. 1932, Nr 46, 1596.) 

In einem Vortrag berichten Verff. zusammenfassend über die in den letzten 
Jahren ausgeführten, zum großen Teil eigenen Untersuchungen, nach deren 
Ergebnis die bis noch vor kurzer Zeit allgemein vertretene Ansicht von der 
Plazenta als einem Organ, das darmähnliche Verdauungs- und Aufbaufunktionen 
besitze, nicht mehr aufrechterhalten werden kann. Vielmehr läuft die Funktion 
der Plazenta als Grenzschicht zwischen Mutter und Kind nach den Gesetzen 
ab, die für Zellmembranen gelten. Die Nährstoffe gelangen in gleicher und stets 
konstanter Zusammensetzung wie an alle anderen Organe so auch an die Plazenta. 
In diesem gleichbleibenden Angebot liegt von vornherein schon der hauptäsch- 
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lichste Regulationsfaktor für die Nahrungsaufnahme der Frucht. Daneben 
kommt der Plazenta noch eine besondere spezifische Leistung in der Produktion 
von Hormonen zu, die jedoch mit ihrer Funktion als Grenzschicht nichts zu 
tun hat. Willer (Würzburg). 


Kenneth May, Placenta papyracea und Foetus papyraceus bei 
zweieiigen Zwillingen. [Placenta papyracea and foetus papyra- 
ceus in a binovular twin pregnancy.| (Lancet 1933 I, Nr 4, 193.) 

Bei einer unkomplizierten Zwillingsgeburt war der eine Zwilling gesund 
und normal, während der andere aus einem Foetus papyraceus bestand mit einer 

Placenta papyracea. Seine Entwicklung entsprach einer Schwangerschaftszeit 

von 4 Monaten. Das Skelett war bis auf einen Humerus vollständig erhalten. 

Sincke (Hamburg). 


De Gaetani, G. F., Zur serologischen Spezifität des Plazentar- 
gewebes. (Z. Immun.forschg 77, H. 1/2, 43, 1932.) 

Verf. bestätigt einige schon bekannte Angaben über die Plazentarantikörper 
und bringt auch neue Ergebnisse zur Frage des Aufbaues dieser Antikörper. 
Es wird zuerst gezeigt, daß die Vorbehandlung von Kaninchen mit frischer 
menschlicher, möglichst von Blut gereinigter Plazentarsuspension die Bildung 
von Antikörperfunktionen veranlaßt, welche mit menschlichen Plazentar- 
suspensionen und menschlichen Erythrozyten im Komplementbindungsversuch 
reagieren. Wenn das Antiserum mit menschlichen Blutkörperchen in der 
Absorptionsprobe vorbehandelt wird, reagiert es danach nur noch mit der 
Plazentarsuspension; mithin wäre die Annahme von spezifischen Antikörpern 
für das Plazentargewebe gerechtfertigt. Die mit frischer Plazentarsuspension 
erzeugten Antisera enthalten auch Lipoidantikörper gegen ubiquitär verbreitete 
Lipoidantigene (Rinderherz, Rinderniere, Cholesterin). Diese Plazentarantisera 
reagieren nicht mit gekochter Plazentarsuspension, was vermuten läßt, daß sie 
keine für die Plazenta spezifischen Lipoidantikörper enthalten. Man ist, nach 
des Verf. Versuchen, berechtigt anzunehmen, daß die serologische Spezifität 
des Plazentargewebes sehr wahrscheinlich dem Eiweißgehalt anhaftet. 

Roulet (Berlin). 


Clark, Seymour G., Extrauterinschwangerschaft mit Durchbruch 
in den Darm. [Ectopic pregnancy complicated by rupture into 
the intestine.| (J. amer. med. Assoc. 99, Nr 15, 1932.) 

Bei einer 25jährigen erstmals schwangeren Frau handelte es sich um eine 
extrauterine (vermutlich interstitielle) Schwangerschaft, die in das Sigmoid 
durchgebrochen war, und durch schwere Blutung beinahe tödlich geendet 
hätte. W. Fischer (Rostock). 


Agduhr, E., Zur Kenntnis des Einflusses der Graviditäten und des 
Ergosterins auf das Wachstum. (Upsala Läk.för. Förh., N. F. 38, 
F. 1/4, 1932.) 

Ausgedehnte Untersuchungen an weißen Mäusen, inwieweit ein- und mehr- 
malige Gravidität und Ergosterinfütterung das Körper- und Organgewicht be- 
einflussen kann, mit dem Ergebnis, daß die Gravidität, besonders die wieder- 
holte, auch bei Ergosterin-gefütterten Tieren zu einer Erhöhung des Körper- 
gewichts führt. Das trifft auch für die einzelnen Organe: Leber, Milz, Nieren, 
Herz, Knochen, auch Hypophyse, Schilddrüse und Nebenschilddrüse zu. Auf 
die überaus gründlichen, auch chemischen und histologischen Untersuchungen 
der eingehenden Arbeit sei ausdrücklich verwiesen. Schmincke (Heidelberg). 
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Unter den Vergiftungserscheinungen, die durch den Biß der Klapper- 
schlange ausgelöst werden, steht die starke Blutungsneigung neben den neuro- 
toxischen Symptomen im Vordergrund (Noguchi, Mitchell). Mit der Wir- 
kungsweise der Schlangengifte beschäftigte sich Noguchi eingehend. Die 
Entstehung der Crotalusblutungen wurde von ihm darauf zurückgeführt, daß 
im Klapperschlangengift eine Komponente enthalten sei, welche spezifisch die 
Endothelien schädige. Diese Substanz wurde von ihm Hämorrhagin genannt 
(1902). Sie ist als ein spezifisches Zytolysin für Endothelien aufzufassen. 
Noguchi konnte 1903 zeigen, daß in den Schlangengiften multiple spezifische 
Zytolysine enthalten sind, von denen also das Hämorrhagin nach seiner Auf- 
fassung nur einen Sonderfall darstellen würde. Die Annahme spezifischer 
Lösungsvorgänge an den Endothelien belegt er mit histologischen Befunden: 

Kaninchenmesenterium waren die Endothelien im Gebiet der Blutungen 
vollständig aufgelöst oder aus dem Zusammenhang gelöst. 

Bang (1909) und Faust wollten die mannigfachen Schlangengiftwirkungen 
nicht zahlreichen spezifischen Komponenten zuschreiben und vertraten eine 
monistische Theorie. Den ‚„Hämorrhagin“-Begriff Noguchis lehnte Faust ab 
(1911). Zur Begründung wies er darauf hin, daß die von ihm rein dargestellte 
wirksame Substanz des Klapperschlangengiftes (‚‚Crotalotoxin‘‘) sowohl neu- 
rotoxische und hämolysierende Wirkung habe als Blutungen hervorrufe. 

Im Rahmen des Referates über hämorrhagische Diathesen machte 
M. B. Schmidt erneut auf die eigenartige Entstehungsweise der Crotalus- 
blutungen aufmerksam. Bei der Lebendbeobachtung nehmen die Crotalus- 
blutungen gegenüber allen sonstigen eine Sonderstellung ein, die hauptsächlich 
im Fehlen aller vorausgehenden Zirkulationsstörungen begründet ist. — Auf 
Grund des akuten und oft transitorischen Charakters muß es zweifelhaft er- 
scheinen, ob die Blutungen wirklich erst zustande kommen, wenn die Gefäß- 
wand in der von Noguchi geschilderten Weise zerstört wird. 

Auf Anregung von Herrn Geheimrat Schmidt studierte ich neuerdings 
die Entstehung der Blutungen in vivo und ihre Morphologie am fixierten 
Präparat. Herr Professor Flury stellte in entgegenkommender Weise ge- 
trocknetes Crotalusgift (C. adamanteus und C. horridus) zur Verfügung, wofür 
ihm auch an dieser Stelle verbindlichst gedankt sei. Zu jedem Versuch 
wurde die Lösung (1: 1000) des in gelben Schuppen getrockneten Giftes frisch 
bereitet. | 
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Pinselt man diese Schlangengiftlösung auf das Mesenterium einer Maus, 
so entstehen nach 5—10 Minuten kleinste Ekebymosen, die sich rasch bis zu 
deutlichen Stippchen vergrößern, jedoch nicht über das Niveau des Mesenteriums 
oder der Darmserosa prominieren. Gelegentlich lassen sich solche Blutungen 
als kleine Fléckchen abwischen, sie erfolgten also dann nach außen. Das wenige 
Fettgewebe, welches die Mesenterialgefäße begleitet, färbt sich diffus rötlich. 
Spritzt man der Maus 1 cem der angewandten Verdünnung in die Bauchhöhle, 
so findet man nach 8—10 Minuten zahlreiche Stippchen, nach 15 Minuten stehen 
die Blutungen partienweise ganz dicht, nach 20 Minuten findet sich in der 
Bauchhöhle blutige Flüssigkeit. Mesenterium und Darm sind dann tiefrot 
gefärbt. Zu dieser Zeit sterben die Mäuse gewöhnlich unter den typischen 
Lähmungserscheinungen. 

Die Entstehung der Blutungen wurde vorwiegend an Ratten mikroskopisch 
beobachtet. Die Tiere wurden in Urethannarkose versetzt. Mit einer einfachen 
Einrichtung, ähnlich der von Florey beschriebenen, kann man mehrere Stunden 
das durchströmte Mesenterium verwenden. Bei insgesamt 15 Versuchen an 
der Ratte gelang es fast regelmäßig, mit der 1promilligen Giftlösung Blutungen 
zu erzeugen. 

Die Versuchsprotokolle wiederholen sich in vielen Einzelheiten; deshalb 
sei im folgenden der typische Ablauf eines Versuches geschildert. Ein Mesen- 
terialfenster wird eingestellt, sein Zirkulationstyp bestimmt. Nach der Gift- 
aufträufelung geht der Kreislauf unverändert weiter. Ganz überraschend 
treten nach 3—5 Minuten rote Blutkörperchen aus, kurz nacheinander an 
mehreren Kapillaren. Die Erythrozyten schlüpfen aus einer einzigen, scheinbar 
kleinsten Oeffnung, einer nach dem anderen. Dabei verändern sie gewöhnlich 
die Form, werden schmal im Augenblick des Durchtrittes und runden sich 
danach sofort wieder ab, wobei sie mit einer gewissen Elastizität noch ein kleines 
Stück ins Gewebe schnellen. Obwohl der Austrittsmodus immer der gleiche ist, 
hängt es sehr von der Art des betroffenen Gefäßes und seiner Zirkulation ab, 
wie schnell und bis zu welcher Größe sich eine Blutung entwickelt. Am ein- 
drucksvollsten gestaltet sie sich an der Arteriole und arteriellen Kapillare. Hier 
spritzt das Blut „vulkanartig‘‘ vor. Oft zerreißt die dünne Serosadecke. Ge- 
schieht das nicht, so nimmt die Blutung in einigen Minuten das ganze Gesichts- 
feld ein. An Kapillaren mit mittelschneller Strömung setzt sich schnell eine 
Gruppe von Erythrozyten, oft nur ein Dutzend, in Träubchenform an. Weitere 
Blutaustritte folgen dann in Schiiben. Mehrmals wurde beobachtet, daß 
zwischen zwei Schüben ein deformierter Erythrozyt in der Gefäßwand steckte; 
erst wenn er sich löste, begann die Blutung von neuem. In den venösen 
Kapillaren bewirkt die langsame Zirkulation einen trägen Blutungstyp. Hier 
liegen minutenlange Zeitabschnitte zwischen den Austritten einzelner Blut- 
körperchen. 

Das Ausbleiben der Blutungen beobachtet man nur bei abnorm schnellem 
Kreislauf. Aus statischen Gefäßen dagegen, deren Blutsäule sich in langsam 
pendelnder Bewegung befindet, sieht man zuweilen diffuse Austritte einzelner 
Erythrozyten erfolgen. Ä 

Die Gefäßwandzellen sind gut zu erkennen, wenn man eine Sternblende 
benützt. Im Blutungsbereich bleiben sie immer ganz unverändert. Auch ist 
das Auftreten der Blutungen nicht an entzündliche Veränderungen gebunden. 
Erst wenn äußere Einflüsse oder die Größe der fertigen Blutung den Kreislauf 
stören, werden Stase, Randstellung und Emigration von Erythrozyten, Leer- 
waschen und Umkehr der Strömungsrichtung beobachtet. 

Zirkulationsstörungen sind also niemals Bedingung, höchstens Folge der 
Blutungen. Das berechtigt zu dem Schluß, daß eine direkte Einwirkung des 
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-~ Giftes auf die Gefäßwandzellen stattfindet und daß die Blutungen nicht etwa 
sekundäre Folge der Giftapplikation sind. Bevor die merkwürdige Tatsache er- 
örtert wird, daß der Zirkulationst yp die Entstehung der Blutungen beeinflußt, 
sollen die Beobachtungen am Froschmesenterium berichtet werden, die durch 
diesen Umstand geradezu charakterisiert werden. 

Kaltblüter sind bedeutend widerstandsfähiger gegen Crotalusgift. Blutungen 
werden mit einiger Wahrscheinlichkeit nur durch Auflegen der kleinen Schüpp- 
chen des trockenen Giftes hervorgerufen. Die folgenden Beobachtungen sind 
an frisch gefangenen Sommerfröschen angestellt. Wurden die Tiere einige Zeit 
ohne Futter im Wasserbecken gehalten, so waren sie bald praktisch unempfind- 
lich gegen Crotalusgift. 

Nach dem Auflegen des Giftes stockt die Strömung im darunterliegenden 
Gefäß und kommt erst langsam wieder in Gang, wenn das Kristall zu einer 
klebrigen gelben Flüssigkeit gelöst wird. Nun erst treten Blutungen auf. Man 
hat den Eindruck, daß ein kurzes Verharren oder ganz langsame Bewegung des 
Gefäßinhaltes Voraussetzung sind, daß Blutungen zustande kommen. Ver- 
schiedentlich wurde das getrocknete Gift als feinster Staub auf das Mesenterium 
gebracht. Aus den Protokollen geht hervor, daß auch bei diesem Verfahren 
ausschließlich Gefäße mit gestörter oder träger Durchströmung bluten. Die 
Blutungen werden nicht so groß wie bei der Ratte. Man kann gut beobachten, 
wie in Kapillaren, deren Strömungsgeschwindigkeit mit dem Pulsschlag wechselt, 
nur während der Systole Erythrozyten ausschliipfen. Auch beginnt eine 
Blutung nach vorübergehendem Stillstand von neuem, wenn sich in den strom- 
abwärts gelegenen Gefäßen Stase entwickelt. Durch einen kleinen Eingriff 
wurde festgestellt, daß Druckerhöhung allein nicht genügt, um Blutungen an 
giftbeträufelten Gefäßen hervorzurufen. Verlegt man nämlich einem Gefäß 
den Abfluß durch leichtes Andrücken mit der Glasnadel, so treten trotzdem im 
stromaufwärtsgelegenen Teil keine Blutungen auf. 

Die Gefäßwand an der Blutungsstelle ließ niemals Veränderungen im 
Sinne von Noguchi erkennen. Hätten sich Endothelien aus dem Zellverband 
gelöst oder gar sich völlig aufgelöst, so wäre das der Beobachtung sicher nicht 
entgangen. 

Die während des Lebens erhobenen Befunde bestätigen sich histologisch. 
Ratten, Meerschweinchen und Mäusen wurden 1—5 ccm der Ipromilligen Gift- 
lösung in die Bauchhöhle gespritzt. Die Mesenterien mit den so entstandenen 
Blutungen wurden in Zeitabständen von 5—30 Minuten fixiert, im ganzen auf- 
gezogen und mit Hämatoxylin-Eosin gefärbt. Man erhält so klare, übersicht- 
liche Bilder. Ein Teil der Gefäße ist statisch, außerhalb der Gefäße liegen 
Erythrozyten in wechselnder Menge. Nachweisbare Endothelveränderungen, 
im Sinne einer Zytolyse oder Lösung aus dem Zellverband wurden nie gefunden. 
Noguchis entgegengesetzte Befunde lassen sich nur so erklären, daß mit 
stärkeren Giftlösungen gearbeitet wurde und vielleicht längere Zeit bis zur 
Fixation verging. Für die vorliegende Fragestellung genügt es zu wissen, daß 
auch aus solchen Gefäßen Blutungen erfolgen, an denen histologische Verände- 
rungen nicht nachweisbar sind. 

Was eigentlich an der Gefäßwand vor sich geht, läßt sich morphologisch 
ebensowenig wie bei vielen anderen toxischen Blutungen fassen. Bei zahlreichen 
Mäusen wurden Mesenterium und Darm mit Silbernitrat durchspült, nachdem 
Giftblutungen an ihnen hervorgerufen wurden. Fast regelmäßig erhält man 
Bilder, wie sie von Arnold nach diapedetischen Blutungen beschrieben wurden. 
Diesem Befund ist aber wenig Bedeutung beizumessen, da die feinen schwarzen 
Ringe und Punkte ebensooft auch in blutungsfreien Bezirken zu finden sind. 
Wenn eine vollständige Durschpülung der Kapillaren erreicht werden soll, 
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muß ein hoher Druck angewandt werden. Vielleicht bewirkt schon dieser Um- 
stand die eigentümliche Veränderung. Gelegentlich wurde bei der Maus an 
Stelle der Giftlösung das Gift in Substanz auf das Mesenterium gebracht. In 
diesen Fällen allerdings färbt sich das Endothel mit dem Silber diffus grau, 
Zellgrenzen sind teils schwach, teils gar nicht zu erkennen. Diese Befunde 
lassen sich mit den schweren Veränderungen von Noguchi vergleichen. Sie 
legen es nahe, die histologisch nicht nachweisbare Gefäßwandschädigung als 
den leichtesten Grad einer beginnenden Zytolyse aufzufassen. Das um so mehr, 
als die Hauptwirkung aller Schlangengifte eben eine zytolytische ist. 

Aus den vorliegenden Beobachtungen läßt sich also. ableiten, daß das Cro- 
talusgift die Endothelien direkt und elektiv schädigt. Daraus kann aber nicht 
ohne weiteres geschlossen werden, daß im Gift der Klapperschlangen ein spe- 
zifisches Lysin für Endothelien enthalten ist. Im folgenden wird vielmehr 
auf gewisse Eigenschaften dieses Giftes hingewiesen, welche eine andere Er- 
klärung nahelegen. 

Die zytolysierende Wirkung des Crotalusgiftes erstreckt sich auf alle Organ- 
zellen, wenn nur die notwendigen Voraussetzungen erfüllt sind. Noguchi 
selbst versetzte Emulsionen verschiedener Organzellen mit Klapperschlangen- 
gift, das in physiologischer Kochsalzlösung gelöst war. Es traten nur gering- 
fügige Veränderungen auf. Diese Versuche wiederholte ich mit kleinen Organ- 
stückchen und herauspräparierten Mesenterialfenstern und kam zum gleichen 
Ergebnis. Ganz anders werden die Resultate, wenn man die von Bang und 
Overton entdeckte Aktivierung des Crotalusgiftes durch Hämoglobin und 
Serum berücksichtigt. Diese Autoren bestimmten die Giftwirkung an Kaul- 
quappen, welche sie in Giftlésungen verschiedener Konzentration brachten. 
Es zeigt sich, daß Crotalusgift eine etwa tausendfach stärkere Wirkung ent- 
faltete, wenn man der Lösung Hämoglobin zusetzte. In geringerem Maße 
wirkte auch Serum aktivierend. Ich brachte nun kleine Organstückchen auf 
1—3 Stunden bei 37° in Crotalusgift, dem entweder Hämoglobin zugesetzt 
war oder das in Serum gelöst wurde. (Zur Herstellung der Hämoglobinlösung 
wurden 5mal gewaschene Erythrozyten mit destilliertem Wasser versetzt und 
auf 0,9%, zurückgesalzen.) Nunmehr ruft das 1: 1000 gelöste Gift schwerste 
zytologische Veränderungen hervor. Die kleinen Organstücke — Lunge, Leber, 
Nieren, Milz — werden in eine amorphe kernlose Masse umgewandelt, höchstens 
kleine zentrale Partien behalten die Struktur. Mesenterialfenster lösen sich 
entweder vollständig auf, oder es bleibt von ihnen nur ein dünnes fädiges Netz 
ohne Kerne übrig. Stärkere Verdünnungen bewirken gleichsinnige Verände- 
rungen in geringerem Ausmaß. Die Membranen des Mesenteriums verlieren 
einen Teil der Kerne und werden lückenhaft. Niemals aber ändern sich die 
quer durch das Fenster ziehenden Kapillaren mehr als ihre Umgebung, wie man 
es eigentlich erwarten müßte, wenn spezifische Endotheliolysine im Crotalus- 
gilt enthalten wären. 

Die Annahme eines spezifischen Hämorrhagins im Crotalusgift ist also 
experimentell nicht zu beweisen und stützt sich nur auf die elektive Wirkung 
an den Gefäßen. Nun sind aber im Gefäßlumen Stoffe enthalten, welche das 
Schlangengift zu hochgradiger zytologischer Wirksamkeit aktivieren. Damit 
bietet sich eine andere Erklärung der elektiven Gefäßschädigung an: Noch bei 
einer Verdünnung des Giftes von 1:20000 werden die im artgleichen Serum 
gelösten Erythrozyten der Ratte in 5—10 Minuten vollständig hämolysiert. 
Wird also auf das Mesenterium Giftlösung aufgeträufelt, so kann in den langsam 
durchströmten Gefäßen eine, wenn auch nur geringfügige, Hämolyse einsetzen. 
Nunmehr ist eine Substanz freigemacht, welche dem Crotalustoxin seine hoch- 
gradige zytolytische Wirksamkeit verleiht. Die schwere Schädigung der Gefäß- 
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wand ist dann nur eine Folge ihrer anatomischen Lage, indem sie zum Ort der 
Begegnung zwischen Gift und Aktivator wird. 


Zusammenfassung 


1. Bei der sonst sehr giftempfindlichen Ratte bewirkt das Crotalusgift 
keine Blutung an Gefäßen mit hoher Strömungsgeschwindigkeit. Beim Frosch 
ist vorübergehende oder dauernde Stromverlangsamung Voraussetzung für das 
Entstehen einer Blutung. 

2. Das Crotalusgift ruft in der angewandten Verdünnung Gefäßwand- 
schäden hervor, die morphologisch nicht faßbar und ihrem Wesen nach als 
leichtester Grad einer beginnenden Zytolyse aufzufassen sind. 

3. In vitro lassen sich Spezifitäten der zytologischen Crotaluswirkung nicht 
nachweisen. 

4. Dieselbe Verdünnung, welche zur Erregung von Blutungen am Säuge- 
tiermesenterium angewandt wurde (1: 1000), entfaltet in vitro erst dann zyto- 
lytische Wirksamkeit, wenn Hämoglobin als Aktivator oder artgleiches Serum 
als Medium dient. 

5. Ein Anhaltspunkt für eine spezifische zytolysierende Fähigkeit des 
Crotalusgiftes für Endothelien konnte nicht gewonnen werden. Vielmehr 
scheint die vorwiegende Schädigung der Gefäßwand sich anatomisch zu er- 
klären, indem die giftaktivierenden Substanzen aus dem Gefäßinhalt stammen 
und so die Gefäßwandzellen zuerst und am stärksten von den zerstörenden 
Wirkungen des Crotalusgiftes betroffen werden. 
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Ueber heterotopische Knochenbildung im Pankreas 
Von Dr. D. Wyropaew 


(Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut des 1. Moskauer Medizinischen 
Staatsinstituts. Direktor: Prof. A. J. Abrikossoff) 


Mit 2 Abbildungen im Text 


Diese Mitteilung betrifft einen Fall von heterotopischer Knochenbildung 
im Pankreas. 

Es handelt sich um einen 62jährigen Mann, der dem Path.-Anat. Institut 
. aus der Nervenabteilung mit der Diagnose: Tumor spinalis (?) zur Sektion 
überwiesen wurde. 

Aus dem Versuchsprotokoll werden hier bloß die wesentlichsten Befunde 
aufgeführt, die für die Bewertung der beschriebenen Veränderungen von Be- 
deutung sein können. | 
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Leiche eines alten Mannes von mittlerem Wuchs, regelmäßigem Körperbau, gutem 
Ernahrungszustand; das Fettpolster erreicht an der vorderen Bauchwand bis zu 5 cm 
Dicke. Netz und Mesenterium sind reich an Fettgewebe. Von seiten des Zentralnerven- 
systems findet sich mäßige Atherosklerose der Hirngefäße und unbedeutende Atrophie 
der Rinde. Gallenblase von fibrösen Adhäsionen umgeben, von seiten ihrer Schleimhaut 
lassen sich jedoch keine besonderen Veränderungen nachweisen. Gallenwege vollkommen 
durchgängig. Die Bauchspeicheldrüse erscheint etwas verkleinert, fühlt sich schlaff an; 
im Schnitt ist sie kleinlappig, trübe, mit Anzeichen von Selbstverdauung. Im mittleren 
Teil ihres Körpers etwas näher dem Kopf ist ein derber Knoten von Haselnußgröße vor- 
handen; er ist im Schnitt von grau-gelblicher Farbe und enthält in seinem Zentrum feste, 
steinharte Ablagerungen. Leber stellt das Bild der braunen Atrophie und parenchyma- 
tösen Entartung dar. Von seiten der Atmungsorgane Lungenemphysem und diffuse 
katarrhalische Bronchitis mit Herdatelektasen und katarrhalischer Bronchopneumonie 
der unteren Lungenteile. 

Von seiten der Zirkulationsorgane Herzverfettung und -degeneration, auch mäßige 
ulzeröse Atherosklerose der Aorta. 
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Abb. 1. Mitten unter den Parenchymzellen des Pankreas sind Bezirke aus fibrösem 
hyalinisiertem Gewebe mit kleinen rundlichen Petrifikationsherden zu sehen. 


Im mittleren Teil der rechten 3. Rippe und in den Körpern des 4. und 5. Lenden- 
wirbels einzelne Knoten eines Neoplasmas, die bei mikroskopischer Untersuchung das 
Bild des Myeloms mit Resorption des Knochengewebes zeigten. 

b Bei mikroskopischer Untersuchung des Pankreas lassen sich von seiten 
seines Parenchyms erhebliche Lipomatose und atrophische Veränderungen konstatieren, 
auch Erscheinungen der Selbstverdauung an der Leiche mit frischen Nekrosen des Fett- 

ewebes. 

S Bei der Untersuchung des verhärteten Drüsenbezirks fällt hochgradige Atrophie 
seines Parenchyms auf, zwischen dessen Resten überall Wucherung von mit Rundzellen- 
infiltrat durchsetztem und in ansehnlicher Menge eosinophile Elemente enthaltendem 
Bindegewebe vor sich geht. 

Stellenweise bildet das Bindegewebe ziemlich dicke, derbe, hyalinisierte Stränge. 
Die in diesem Gebiet angetroffenen Arterienästchen weisen überall verdickte, sklerotische 
Wände auf. 

Es ist interessant zu bemerken, daß die Reste des Drüsenparenchyms in diesem 
Bezirk keine Anzeichen von Selbstverdauung zeigen, während in den angrenzenden 
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Nachbarbezirken der Drüse die Erscheinungen der Selbstverdauung stark ausge- 
sprochen sind. ` 

Dieser Umstand steht möglichenfalls mit herabgesetzter Funktion des atrophischen 
Parenchyms in diesem Gebiet und erschwertem Eindringen von Fermenten in dasselbe 
aus anderen Drüsenbezirken in Verbindung. 

Ueberall finden sich inmitten des fibrösen Gewebes kleine rundliche Petrifikations- 
herde, die stellenweise zu einzelnen Konglomeraten zusammenflieBen (s. Abb. 1). 

An einigen Stellen haben diese Kalkablagerungen die Form größerer, unregelmäßig 
verzweigter Bezirke, die Erscheinungen ihrer Resorption von seiten des umgebenden 
Bindegewebes aufweisen. 

Am Rande dieser Kalkablagerungen sind an einigen Stellen Knochengewebs- 
plättchen zu bemerken, die sich durch Metaplasie des umgebenden Granulationsgewebes 
gebildet haben. 

In den Zwischenräumen zwischen den Kalkablagerungen und Knochenplättchen 
ist Knochenmarkgewebe vorhanden, stellenweise von lymphoidem Fettcharakter, stellen- 
weise vom Fasermarktypus (s. Abb. 2). 


Abb. 2. Knochenplatte im Pankreasgewebe. 


Es liegt also in unserem Falle ein Beispiel der heteroplastischen Bildung 
von Knochengewebe in der Bauchspeicheldrüse vor, das auf für solche Fälle 
gewöhnlichem Wege entstanden ist. 

Die Frage der Histogenese ähnlicher heterotopischer Knochengebilde ist 
gegenwärtig zur Genüge aufgeklärt und brauchen wir uns bei derselben nicht 
weiter hier aufzuhalten. 

Heterotope Bildung von Knochengewebe ist in den verschiedensten Or- 
ganen bekannt. Was ähnliche Fälle im Pankreas betrifft, so konnte ich in der 
ganzen umfangreichen Literatur über heterotopische Knochenbildung einen 
kurzen Hinweis auf Knochenbildung in der Bauchspeicheldrüse bloß in der 
Arbeit von E. Benelli (Ossifikation von Laparotomienarben, Bruns’ Beitr. 
75, H. 3, 1911) finden. 

Es fehlen auch derartige Angaben im Lehrbuch der pathologischen Anatomie 
von Kaufmann und im Handbuch der spez. pathol. Anatomie und Histologie 
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von Lubarsch-Henke im Kapitel über die Bauchspeicheldriise von Georg 
B. Gruber, der zugleich auch in der Frage der heterotopischen Knochen- 
bildung ein sehr erfahrener Fachmann ist. 

Die Knochengewebsbildung im Pankreas ist in unserem Fall offenbar als 
eigenartiges Produkt aufzufassen, das mit der Organisation der früher hier vor- 
handenen Parenchym- und Fettnekrosen in Verbindung steht. 


Referate 


Annovazi, G., Ueber den Erfolg einer vor 16 Jahren ausgeführten 
autoplastischen Knocheniiberpflanzung. (Clinica chir. 4, 1928.) 

Dem 26 Jahre alten Manne, dem vor 16 Jahren wegen Pseudarthrose ein 
Spahn aus der rechten Tibia in die linke verpflanzt worden war, wurde das 
linke Bein im Oberschenkel amputiert. Verf. gibt eine genaue Beschreibung der 
radiologischen und histologischen Befunde im Bereiche der alten Ueberpflanzungs- 
stelle, woraus zu ersehen ist, daß der größte Teil des implantierten Knochen- 
stücks durch parostalen, metaplastisch aus Bindegewebe entstandenen Knochen 
ersetzt worden war. Bezüglich der Einzelheiten sei auf das Original verwiesen. 

Kalbfleisch (Graz). 


Kraft, Zur traumatischen Grundlage der Osteocbondritis coxae 
juvenilis deformans. (Dtsch. Z. Chir. 233, 345, 1931.) 

18jähriger Schlosser zieht sich durch Sturz von einer Leiter eine Fissur 
im intertrochanteren Teil des Femur zu. In den folgenden 5 Jahren kommt es 
zur Entwicklung einer schweren Perthesschen Krankheit, deren Fortschreiten 
fortlaufend durch Röntgenbilder kontrolliert. wird. Schließlich muß der Hüft- 
kopf reseziert werden. Er ist plattgedrückt, hat wulstig vorspringende Rand- 
gebiete, sein Knorpelbelag ist faserig verändert und höckerig. Mikroskopisch 
ist der Gelenkknorpel faserig und schleimig verändert und an der Oberfläche 
zum Teil zottenförmig aufgespalten. Der subchondrale Knochenreststreifen 
ist mit seinem Markgewebe zum größten Teil abgestorben. Innerhalb der zum 
Teil verdichteten Spongiosa des Kopfes ausgedehnte Fasermarkbildungen mit 
gesteigerten Umbauvorgängen an den begrenzenden Knochenbälkchen. Stellen- 
weise kleine, mit geronnener Flüssigkeit oder verändertem Blut erfüllte Hohl- 
raumbildungen. Thrombotische Verstopfung von Gefäßen in keinem der unter- 
suchten Gebiete nachweisbar. Die Beobachtung beweist, daß Veränderungen 
im Sinne der Perthesschen Erkrankung rein traumatisch entstehen können. 

Richter (Altona). 


Henninger, Zur Kasuistik der Exostosis cartilaginea multiplex 

hereditaria. (Dtsch. Z. Chir. 232, 666, 1931.) 

. Aus einer Familie von 13 Mitgliedern waren 7 von multiplen kartilaginären 
Exostosen befallen. 4 davon konnten genau durchuntersucht werden, die Be- 
funde werden beschrieben. Die Ursache des Leidens ist in einer Fehlanlage 
des chondro-osteogenetischen Gewebes zu suchen. Innersekretorische Störungen 
kommen ursächlich nicht in Betracht. Der Erbgang ist dominant durch einen 
spezifischen Faktor bedingt nach der Formel DR: RR. Andere mendelnde 
oder paratypische Faktoren wie konstitutioneller Kleinwuchs sind für das 
Manifestwerden des Leidens wahrscheinlich von Bedeutung. So zeigte die 
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Mutter der Fälle aus der dritten Generation, welche sämtlich Exostosen auf- 

wiesen, Kleinwuchs, ohne selbst von Exostosen befallen zu sein. Bisher liegen 

nur über etwa 40 Familien für den Erbgang verwertbare Angaben vor. 
Richter (Altona). 


Burckhardt, Spondylolisthesis. (Dtsch. Z. Chir. 232, 25, 1931.) 
Bericht über 5 Fälle von Spondylolisthesis, welche teils den 5., teils den 
4. Lendenwirbel betrafen. Bezüglich der Aetiologie steht Verf. auf dem Stand- 
punkt, daß es eine einheitliche Ursache der Spondylolisthesis nicht gibt. In 
manchen Fällen muß sicher ein Trauma als Ursache anerkannt werden. Auch 
in den nichttraumatischen Fällen wirkt sicher immer ein mechanisches Moment 
mit, so zum Beispiel abnorme Beanspruchung infolge Fehlfunktion des nor- 
malen Bewegungsapparates oder infolge außergewöhnlicher Muskelanstrengung. 
Richter (Altona). 


Schmorl, Beitrag zur Kenntnis der Spondylolisthese. (Dtsch. 
Z. Chir. 237, 422, 1932.) 
An den Skeletten von 2 Kindern von 2 und 2%, Jahren sowie bei einem 
Erwachsenen mit Spondylolyse ließ sich nachweisen, daß der bei der Spondylo- 
listhese sich in der Interartikularportion findende Spalt, der das Wirbelgleiten 
ermöglicht, auf eine erhalten bleibende Knorpelfuge zurückzuführen ist. Der 
Spalt entsteht also nicht erst im späteren Leben, durch das Auftreten von so- 
genannten Looserschen Umbauzonen. Weiter werden 2 Fälle von Spondylo- 
listhese des 5. Lendenwirbels mitgeteilt, die dadurch zur Heilung gekommen 
waren, daß die 5. Lendenbandscheibe fibrös umgewandelt, bzw. spongiosiert 
worden war. | Richter (Altona). 


Gellert, A., Die Volumenproportionen und Porositätsverhältnisse 
der menschlichen Knochen an 10 Skeletten. Die Porositäts- 
verhältnisse der Wirbel und der knöchernen Wirbelsäulen- 
abschnitte. (Ung. med. Arch. 1931, 1.) 

Verf. prüfte die Porositätsverhältnisse der Wirbel und der Wirbelsäulen- 
abschnitte an 5 männlichen und an 5 weiblichen Skeletten. Laut seiner lürgeb- 
nisse nehmen die Wirbel beider Geschlechter vom Atlas bis zu dem 12. Thorakal- 
wirbel an Porosität erheblich zu. Die Porositätszahlen der Lendenwirbel sind 
zwar wechselnd, doch erreichen sie im großen und ganzen die im Bereiche des 
mittleren und unteren Drittels des Thorakalabschnittes gefundene Porositäts- 
zahlen. ; | | 

Nachdem die Wirbel im unteren Drittel des Thorakalabschnittes und im 
Lendenabschnitte am porösesten sind und da die isolierten Kompressions- 
frakturen der Wirbel an diesen Stellen der Wirbelsäule am häufigsten vor- 
kommen, nimmt Verf. einen kausalen Zusammenhang zwischen Wirbelporosität 
und Läsion an. (Zusammenfassung des Verf.) Görög (Szombathely). 


Wustmann, Blockschaltwirbelbildung der Lendenwirbelsäule. 
(Dtsch. Z. Chir. 231, 43, 1931). 

Bei 34jährigem Mann fanden sich 6 Lendenwirbelkörper. Der 2., 3. 
und 4. sind zu einem Block ohne Zwischenbandscheiben vereinigt. Die Gelenk- 
fortsätze sind zum Teil knöchern verschmolzen. Es muß sich um eine Ent- 
wicklungsstörung der Lendenwirbelsäulenanlage mit Ueberschußbildung eines 
Kordasegmentes und nachfolgender regelwidriger Wirbelverknöcherung handeln. 

Richter (Altona). 


Niehues, Hermann, Beitrag zur Entstehung des angeborenen Keil- 
wirbels. Diss. Münster, 1931. 
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Die häufigste Ursache der angeborenen Skoliose ist der Keilwirbel, der ein 
halbseitig in die Wirbelreihe eingeschaltetes Wirbelfragment ist. Verf. beschreibt 
3 Fälle mit je einem Keilwirbel bei 2, 5 und 7 Jahre alten Mädchen und 2 weitere 
Fälle bei 14 und 16 Jahre alten Mädchen, bei welchen letzteren jedesmal 2 Keil- 
wirbel in alternierender Stellung vorhanden waren, doch lagen diese im 1. Falle 
in Nachbarsegmenten, im 2. Falle durch 2 Segmente voneinander getrennt. 
Die Röntgenbilder aller 5 Fälle, die in der Chirurgischen Universitätsklinik 
Münster zur Beobachtung kamen, werden eingehend beschrieben. Verf. be- 
spricht die einschlägige Literatur und erörtert auf Grund derselben die Ent- 
stehungsmöglichkeiten der angeborenen Keilwirbel. ' 

[Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Zawisch-Ossenitz, Carla, Beeinflussung des Knochenwachstums 
durch Fermentwirkung. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 26 [Festschr. 
J. Schaffer, 1], 173, 1931.) 

Bei den Knochen der mit Knochenextrakt behandelten Tiere zeigt sich 
eine Verminderung niedriger differenzierter Knochengewebsarten zugunsten 
von höher differenzierten, Zunahme der Dichte des Knochens, ruhigerer Aufbau, 
größere Regelmäßigkeit und Längsstreckung der ganzen Anlage, die durch eine 
ausgesprochene Längsrichtung von den Zellen und Fibrillen gekennzeichnet 
ist. Die erwähnten Erscheinungen beruhen auf einer erhöhten Zellaktivität, 
die durch Vermehrung der Knochenzellen, Vergrößerung der Zellen und ihrer 
Kerne, sowie Verschiebung der Kernplasmarelation zugunsten des Kernes 
charakterisiert ist. Der Angriffspunkt der Knochenfermente liegt in den 
Knochenzellen (Osteoblasten und Osteozyten) selbst. Alle diese Erscheinungen 
verlaufen parallel mit den nach makroskopischen Messungen gewonnenen 
Wachstumskurven. [Aus Zool. Bericht.) 


Ongaroff, A. A., Beiträge zur Kenntnis der Entwicklung des zell- 
freien Knochengewebes. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 26 [Festschr. 
J. Schaffer, 1], 327, 1931.) 

Untersuchungsmaterial umfaßt folgende Fische: Gadus minutus, Makrele 
(Trachurus trachurus), Seenadel (Syngnathus acus), Seepferdchen (Hippo- 
campus guttulatus), Seeteufel (Lophius badigassa). Die Osteoblasten werden 
angesehen als modifizierte Bindegewebszellen. Das zellfreie Knochengewebe 
wird gebildet durch Tätigkeit der Osteoblasten. Alle Osteoblasten des zellfreien 
Knochengewebes verwandeln sich regelmäßig in Knochensubstanz, während 
beim Zellknochen ein Teil der Osteoblasten zu Knochenzellen wird. 

[Aus Zool. Bericht.) 


Sinz, P., Unterentwicklung des Hinterhaupt- und Keilbeinkörpers 
mit gleichzeitiger knöcherner Verbindung zwischen Atlas und 
Schädel als Todesursache. (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Ein 27jähriger Mann stirbt unter den Erscheinungen eines Kleinhirntumors. 

Die Sektion ergibt Unterentwicklung des Os basilare mit pilzförmiger Vor- 

buchtung dieses Knochenabschnittes gegen das Schädelinnere, verbunden 

mit einer Eintreibung der Halswirbelsäule in den Schädel. Die Vorwölbung 
des Basilare führte zu einer Einengung des Hinterhauptslochs und zum Hydro- 
cephalus internus und Auftreibung des gesamten Schädels mit Druckatrophie 
des Schädeldachs. Plötzlicher Tod unter epileptiformen Erscheinungen. 

W. Gerlach (Basel). 

Schwabe, R., Untersuchungen über die Rückbildung der Band- 
scheiben im menschlichen Kreuzbein (mit einem Beitrag zur 
Frage der Entstehung sakraler Chordome). (Virchows Arch. 287, 
1933). 
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Verf. untersucht, was bei der Verschmelzung der Kreuzbeinwirbel aus den 
Bandscheiben wird. Insbesondere sollte dabei die Aenderung der funktionellen 
Strukturen der Wirbelkörper untersucht werden. Untersucht wurden 66 Kreuz- 
beine, das jüngste von einer Frühgeburt von 33 cm Länge, das älteste von 
einer 84jährigen Frau. Die Verteilung über die Altersperioden ist keine ganz 
regelmäßige. Die feinen anatomischen Befunde sind sehr ausführlich dargestellt 
und mit zahlreichen Abbildungen illustriert. Die Besprechung ist in Alters- 
stufen nach Lebensjahrzehnten eingeteilt. Auf die Details der Untersuchung 
kann in einem kurzen Referat nicht eingegangen werden. Sie müssen im 
Original nachgelesen werden. W. Gerlach (Basel). 


Lachs, F., Beitrag zur Kenntnis tabischer Arthropathien der Wir- 
belsäule. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 127, H. 1/2, 116, 1932.) 

Beschreibung und Röntgenogramm einer hochgradigen Deformierung der 
Lendenwirbelsäule bei einem 57jährigen Mann. Maßgebend für die Diagnose 
„tabische Wirbelsäulen-Arthropathie‘“ waren das fast völlige Fehlen von 
Schmerzen trotz hochgradigster Veränderungen an der Wirbelsäule, die typische 
Lokalisation im Lendenteil und die Kombination des Wirbelsäulenprozesses mit 
anderen Gelenkprozessen. Schmincke (Heidelberg). 


Meyer-Borstel, H., Die verschiedenen Sakralisationsformen des 
5. Lendenwirbels in ihren Beziehungen zu Kreuzschmerzen. 
(Bruns’ Beitr. 153, H. 1, 12, 1931.) 

Es lassen sich folgende 6 Sakralisationsformen scharf abgrenzen: 

1. Die einseitig oder doppelseitig unvollkommene Sakralisation. (Der Quer- 
fortsatz ist hantelförmig abnorm nach unten vergrößert, aber mit dem 
Kreuzbein noch nicht in gelenkigen Kontakt geraten, es fehlt die Ne- 
arthrose.) 

. Die doppelseitig-knöcherne Sakralisation. (Beide Querfortsätze sind mit 
dem Kreuzbein knöchern fest verschmolzen.) 

. Die doppelseitig-gelenkige Sakralisation. (Auf beiden Seiten besteht 
eine gelenkige Verbindung der Querfortsätze mit dem Kreuzbein.) 

. Die einseitig-knöcherne, andersseitig gelenkige Sakralisation. 

. Die einseitig-knöcherne Sakralisation. (Der Querfortsatz ist mit dem 
Kreuzbein knöchern breit verschmolzen.) 

. Die einseitig-gelenkige Sakralisation. (Der Pocessus transversus steht 
mit dem Kreuz- und Darmbein in gelenkiger Verbindung, es hat sich 
eine Nearthrose gebildet.)‘“ 

Bei der doppelseitig-gelenkigen Sakralisation (Typ 3) ist oft die Statik 
der Wirbelsäule gestört, die Wirbelsäule ruht auf einer schielen Ebene (Aus- 
gleichsskoliose). Oft treten arthrotische Veränderungen in dem stärker be- 
lasteten Assimilationsgelenk (verbunden mit Schmerzen) auf. 

Bei der einseitig knöchernen Sakralisation (Typ 5) steht die sakralisierte 
Seite auch meist etwas höher, daher auch hier Ausgleichskoliose der Wirbel- 
siule. Es kommt dieser Form der Sakralisation nur eine ganz bedingte patho- 
logische Bedeutung zu. 

Bei der einseitig gelenkigen Sakralisation (Typ 6) finden sich: eine regel- 
mäßige Skoliose, Abnutzung und Schädigung des Assimilationsgelenkes mit 
schwersten schon frühzeitig auftretenden osteoarthrotischen Veränderungen, 
verbunden mit sehr erheblichen Beschwerden. Unter 24 Fällen war nur ein 
einziger Patient beschwerdefrei. 

Diesen Ausführungen folgt der Bericht über 2 Fälle von Lumbalisation 
(einmal einseitig und einmal doppelseitig). Lehmann (Herzberg, Elster). 
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Müller, Walther, Ueber eine bemerkenswerte Form von Wirbel- 
säulenmißbildung. (Völliges Fehlen von Gelenkfortsätzen.) 
(Münch. med. Wschr. 1932, 356.) 

Röntgenologisch wird ein Defekt im hinteren Bogen des 2. Lendenwirbels 
festgestellt. Der Dornfortsatz fehlt; die erhaltenen Spangenrudimente haben 
intakte obere Gelenkfortsätze, jedoch die unteren fehlen vollständig. Obwohl 
also der Kontakt durch Gelenk zwischen 2. und 3. Lendenwirbel fehlt, ist die 
Stellung der Wirbel zueinander nicht verändert. Einen Einblick in die Be- 
deutung der Gelenkfortsätze gibt jedoch das Bestehen isolierter Randzacken 
an den unteren Ecken des 2. Lendenwirbels. Die fehlende Führung durch 
Gelenkfortsätze hat also eine gesteigerte Beanspruchung der Bandscheibe zur 
Folge. — Es wird noch auf die auffallende Tatsache hingewiesen, daß Ano- 
malien der Gelenkfortsätze immer an den unteren Fortsätzen des 2. Lenden- 
wirbels beobachtet werden. Apitz (Jena). 


Halshofer, L., Untersuchungen über die Gelenke des Becken- 
ringes, mit besonderer Berücksichtigung ihrer Veränderungen 
durch Schwangerschaft und Geburt. (Arch. Gynäk. 147, H. 1/2, 169.) 

Nach eingehender Darstellung des bisher über die Gelenke des Beckenringes 

Bekannten bringen H. ein reiches Material eigener Untersuchungen, die sich 

auf die Beckengelenke Jugendlicher, Männer, Frauen, die nie schwanger waren, 

Schwangere und Frauen, deren letzte Entbindung längere Zeit zurückliegt, 

beziehen. Die anatomischen und mikroskopischen Untersuchungen sind mit 

einem gut ausgewählten Bildmaterial versehen. Aus den Ergebnissen der Arbeit 
sollen hier nur einige Punkte angeführt werden. So konnte H. feststellen, daß 
es nur selten eine Normalform des Kreuzhüftbeingelenkes sowie der Symphyse 
gibt. Schon bei Kindern sind hinsichtlich der Größe recht erhebliche Unter- 
schiede vorhanden. Für die Möglichkeit zum Teil recht ausgedehnter Bewegungen 
in den Kreuzhüftbeingelenken sind durch die Schnittpräparate eindeutige Be- 
weise zu erbringen. Keines der untersuchten Kreuzhüftbeingelenke und fast 

-keine Symphyse wurde frei von krankhaften Veränderungen befunden; teils 

fand H. Abänderungen traumatischer Natur, teils solche, die zum Formenkreis 

der Osteoarthritis deformans gehören, schließlich sekundäre Gelenkerkrankungen. 

Bei Frauen, die geboren haben, finden sich durchweg ausgedehnte Spaltbildungen 

im Symphysenknorpel. Das Original der Arbeit, das 130 Seiten umfaßt, wird 

allen, die sich mit dem Gebiet der Gelenkverbindungen .des Beckens befassen, 

unumgänglich notwendig sein. Huwer (Jena). 


Brandes, Ueber die Bedeutung der Schmorlschen Knorpelknöt- 
chen und ihren röntgenologischen Nachweis. (Dtsch.. Z. Chir. 
231, 361, 1931.) | 

Auf Grund von 12 eigenen Beobachtungen: kommt Verf. zu dem Schluß, 
daß an der Möglichkeit von traumatischem Entstehen von Knorpelknötchen 
nicht gezweifelt werden kann. In der Mehrzahl der Fälle besteht jedoch kein 

Zusammenhang mit einem Trauma. Beschwerden verursachen die Knorpel- 

knötchen meistens nicht. Richter (Altona). 


Junghanns, Hämangiom des 3. Brustwirbelkörpers mit Rücken- 
markkompression. Laminektomie. Heilung. (Arch. klin. Chir. 169, 
321, 1932.) 

Bei 62jährigem Manne, welcher schon länger an Rückenschmerzen gelitten 
hatte, und bei dem jetzt eine Querschnittslähmung aufgetreten war, fand sich 
röntgenologisch eine Höhenabnahme des 3. Brustwirbels mit gleichzeitiger 
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Verbreiterung. Bei der Operation war der Durasack in Höhe zwischen dem 2. 
und 3. Brustwirbelkörper durch eine braunrote, daumenkuppengroße weiche 
Geschwulst nach rechts verdrängt. Histologisch besteht das entfernte Ge- 
schwulststück aus typischem Angiomgewebe. Richter (Altona). 


Müller, Untersuchungen über die Lokalisation von Abszessen 
in jugendlichen Knochen nach direkter Infektion der Mark- 
höhle. Ein Beitrag zur Genese der Osteomyelitis. (Arch. klin. 
Chir. 164, 722, 1931.) 

Versuche an Kaninchen ergaben, daß bei vorsichtiger Einspritzung sterilen 
Materiales und von pathogenen Keimen in die Markhöhle eines Röhrenknochens 
eine exquisite Anhäufung dieses Materiales in den metaphysären Enden wachsen- 
der Knochen stattfindet. Infolgedessen kommt es vorwiegend im Bereich der 
metaphysären Knochenenden zur Ausbildung entzündlicher Knochenmarks- 
herde. Diese Tatsache darf bei der Entstehung osteomyelitischer Prozesse in 
jugendlichen Knochen neben der rein embolischen Genese nicht übersehen 
werden. Richter (Altona). 


Grulee, Clifford G., Apfelbach, Carl W., und Master, Le Ralph E., Un- 
gewöhnliche Knochenmarkserkrankung (Osseomyelodysplasia). 
[An unusual disease of the bone marrow (osseomyelodysplasia).] 
(J. amer. med. Assoc. 100, Nr 3, 1933.) 

Mitteilung eines ganz ungewöhnlichen Krankheitsbildes bei einem 7jährigen 
Knaben. Er hatte fast ein halbes Jahr lang hohes unregelmäßiges Fieber, fast 
immer bestand Leukopenie, bis herab zu 800 Leukozyten, und mäßige Anämie. 
Alle Knochen waren auffallend dünn. Bei der Sektion fand sich hyperplastisches 
rotes Mark, histologisch fast völlig regelrecht gebaut, nur auffallend viele und 
weite Kapillaren im Knochenmark. Kein vermehrter Blutpigmentgehalt, auch ` 
keinerlei extramedulläre Blutbildung. Im Knochenmark umschriebene Ne- 
krosen und Blutungen. Die Kortikalis der Röhrenknochen war außerordentlich 
verdünnt. W. Fischer (Rostock). 


Mariantschik, Ueber die Knochendystrophie. (Arch. klin. Chir. 168, 
349, 1931. 

Bericht Sen eine große Geschwulst des oberen Tibiaendes, welche im Laufe 
von neun Jahren bei einem jetzt 19jährigen Manne herangewachsen war. Auf 
Grund des histologischen Befundes wurde das Gebilde von verschiedenen 
Pathologen als Osteo-Fibro-Chondrom, als zystische Degeneration und als 
chondro-osteoplastisches Fibrosarkom gedeutet. Weiter werden eine Ostitis 
fibrosa cystica am unteren Fibulaende bei einem 22jährigen Manne und eine 
ebensolche im Kreuzbein bei einem 17jährigen beschrieben. Auf Grund seiner 
eigenen Erfahrungen und des Schrifttums hält Verf. die Knochendystrophie 
für eine eigenartige Erkankung, die mit Versorgungsstörungen zusammenhängt. 
Ihre Aetiologie ist noch unklar, sie hängt jedoch von einer angeborenen Struktur 
des Skeletts ab. Das Trauma läßt den latenten Zustand der Erkrankung auf- 
flackern und sich entwickeln. Als Ursache der Zysten werden Blutungen in 
das Knochenmark angesehen. Die lokale Knochendystrophie hat vieles ge- 
meinschaitlich mit der Recklinghausenschen Krankheit und der Pagetschen’ 
Krankheit, steht jedoch in keinem Zusammenhang mit dem endokrinen System 
und dem pH-Ca-Stoffwechsel. Richter (Altona). 


Esau, Die sogenannten Zystenbildungen im Skelett. (Dtsch. Z. 
Chir. 234, 561, 1931.) 
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Die sogenannten Zystenbildungen im Skelett sind ein vorwiegend réntgeno- 
logischer Begriff, dem pathologisch-anatomisch sehr verschiedenartige Bilder 
entsprechen. Es werden eine ganze Reihe verschiedenartiger Zystenbildungen 
beschrieben, bei denen die anatomischen Grundlagen großenteils noch unbe- 
kannt sind, so daß hier durch Zusammenarbeit von Kliniker und Pathologen 


noch Aufklärung geschaffen werden muß. Richter (Altona). 
Kinzel, Ostitis fibrosa der Wirbelsäule. (Arch. klin. Chir. 170, 107, 
1932.) 


Bei 13jährigem Mädchen hatte sich seit 10 Monaten eine zunehmende derbe 
Schwellung im Nacken gebildet. Röntgenbild zeigte, daß der Dornfortsatz 
des 2. Halswirbels in einen kleinapfelgroßen zystischen Tumor aufgegangen war. 


Histologisch Ostitis fibrosa. Richter (Altona). 
Lang, F. J., Ostitis fibrosa. [Osteitis fibrosa.] (Amer. J. Path. 8, 
Nr 3, 1932.) | 


Zusammenfassender Vortrag über unsere heutigen Anschauungen vom 
Wesen der Ostitis fibrosa und die einschlägigen Befunde bei Rhachitis, Osteo- 
malazie und Skorbut. 8 Abbildungen. W. Fischer ( Rostock). 


Wanke, Sarkom bei Ostitis deformans und Osteodystrophia 
fibrosa. (Dtsch. Z. Chir. 237, 198, 1932.) SH 

Ein Fall von multipler Sarkomentstehung auf dem Roden einer monostoti- 
schen Ostitis deformans bei einem 68jährigen Manne wird eingehend beschrieben. 
Die Beobachtung beweist, in Zusammenhang mit den im Schrifttum vorliegenden 
Erfahrungen, daß die Ostitis deformans einen präsarkomatösen Zustand darstellt. 
Die Häufigkeit der Sarkomentwicklung auf dem Boden einer Ostitis deformans 
läßt sich noch nicht zahlenmäßig berechnen. Sicher erkrankt nur ‘ein kleiner 
Teil der Ostitis-deformans-Fälle des späteren Lebensalters wirklich an. Sarkom. 
Weiter geht Verf. auf einen schon früher von ihm beschriebenen Fall von 
Sarkomentwicklung auf dem Boden einer sogenannten partiellen Leontiasis 
ossea ein. Der Fall ist irrtümlich in das Schrifttum eingegangen als Sarkom auf 
dem Boden einer Ostitis deformans; tatsächlich hat es sich aber um ein Sarkom 
auf dem Boden einer Ostitis fibrosa gehandelt. Die bisher beschriebenen fälle 
von Sarkom auf dem Boden einer Ostitis fibrosa werden eingehend kritisch 
besprochen. Als sicher anerkannt werden nur der eben erwähnte eigene Fall 
und mit großer Wahrscheinlichkeit eine Beobachtung von Fromme. Bei allen 
anderen einschlägigen Fällen liegt wahrscheinlich ein primäres Sarkom rt 
Ostitis-fibrosa-ähnlichem Röntgenbild und histologisch Ostitis-fibrosa-artiger 
Randreaktion bei fallweise geringer klinischer Bösartigkeit vor. An eigenen 
Beobachtungen an Hand von 41 Fällen von Ostitis fibrosa localisata mit einer 
Beobachtungszeit bis zu 27 Jahren ließ sich in keinem weiteren Fall ein Sarkom 
nachweisen. Die Ostitis fibrosa kann demnach nicht als präsarkomatöse Er- 
krankung aufgefaBt werden. Richter (Altona). 


Jaffe, H. L., Ostitis deformans (Paget). [Paget’s disease of bone] 
(Arch. of Path. 15, 83, 1933). 
Sammelreferat iiter Vorkommen, Häufigkeit, makroskopisches und histo 
logisches Bild, Klinik, Diagnose und Wesen der Ostitis deformans. 
| W. Ehrich (Rostock). 
Jacobson, Sh. A., Knochenveranderungen bei mit beryllium- a2 
statt kalziumhaltiger Nahrung gefütterten Ratten. [Bone le 
sions in rats produced by the substitution of beryllium far 
calcium in the diet.] (Arch. of Path. 15, 18, 1933.) 


N 
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Wurden junge Ratten mit kalziumfreier Steenbock-Diät und mit Leber- 
tran gefüttert, bekamen sie eine Osteoporose, nicht aber eine Rachitis. Wurde 
Berylliumkarbonat zugesetzt, bekamen die Tiere eine typische Rachitis. Die 
gleichen Ergebnisse wurden erzielt, wenn die Steenboek-Diät durch fettreiches 
Fleisch ersetzt wurde. W. Ehrich (Rostock). 


Hoffmeister, Ostitis-fibrosa-Sarkom. (Dtsch. Z. Chir. 236, 190, 1932.) 
Besprechung von 7 Fällen, bei denen die Differentialdiagnose zwischen 
Ostitis fibrosa und Sarkom sehr schwierig war, und bei denen teilweise auch die 
Probeexzision zu falscher Deutung geführt hatte. Besonders beginnende 
Sarkome täuschen leicht durch histologische Veränderungen in ihrer Umgebung 
eine Ostitis fibrosa vor. Aus Anordnung und Aussehen der Riesenzellen kann 
ein Anhalt für die Entscheidung Ostitis fibrosa oder Sarkom nicht gewonnen 
werden. Richter (Altona). 


Abeloff, A. J., und Sobel, I. P., Viosterol bei experimenteller Ostitis 
fibrosa. [Viosterol in experimental fibrous osteitis.] (Arch. 
of Path. 14, 471, 1932.) 

Die Versuche wurden an Meerschweinchen ausgeführt. Die Ostitis fibrosa 
wurde durch Nebenschilddrüsenextraktinjektionen erzeugt. Versuche, die 
Ostitis fibrosa durch Viosterolbehandlung zu verhindern, schlugen fehl. Wenn 
auch die Veränderungen bei einigen Viosteroltieren weniger stark waren als 
bei den Kontrolltieren, blieben jedoch die meisten Tiere unbeeinflußt. 

W. Ehrich (Rostock). 


Manclark, R. A., Ein Fall von Osteomyelitis der Patella. [Osteo- 
myelitis of the patella.] (Lancet 1933 I, Nr 8, 416.) 

Bei einem 7jährigen Mädchen trat ohne vorherige Verletzung eine Osteo- 
myelitis der linken Patella auf, nachdem eine eitrige Bursitis praepatellaris 
vorausgegangen war. Heilung nach chirurgischer Behandlung. Im Eiter fand 
sich Staph. albus. Sincke (Hamburg). 


Vlavianos, G., Beitrag zur Schüllerschen Krankheit. (Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 127, H. 5/6, 248, 1932.) 

Typischer Fall bei einem 33jährigen mit Diabetes insipidus, Exophthalmus, 
Landkartenschadel. Es fanden sich ferner Knochenveränderungen in der 
lateralen Wand der Orbita, der Mandibula, im Os ilei, die durch die xantho- 
matöse Umwandlung des Markgewebes bedingt waren. Ausführliche Be- 
sprechung der Literatur mit Zusammenstellung der bisher beobachteten Fälle. 

Schmincke (Heidelberg). 


Paas, Ueber eine seltene Form der Kniescheibenteilung (Patella 
partita) und ihre Beziehungen zu anderen Erkrankungen des 
Skelettsystems. (Arch. klin. Chir. 165, 322, 1931.) 

Bei einem 3ljährigen Schneider, welcher in der Kindheit eine Rachitis 
durchgemacht hatte, fand sich neben einer Reihe von Veränderungen am Skelett- 
system, welche im wesentlichen auf die überstandene Rachitis und ein da- 
durch bedingtes Mißverhältnis zwischen Knochenfestigkeit und Beanspruchung 
zurückzuführen waren, eine beiderseitige Teilung der Kniescheibe, bei der die 
Teilstücke voreinander lagen. Die Entstehung wird in der Hauptsache auf 
funktionell-mechanische Ursachen zurückgeführt. Primär bestand eine mehr- 
kernige Anlage der Patella beiderseits. Infolge weitgehender Deformierung 
beider Hüftgelenke, gleichzeitiger Genua valga und dadurch bedingter statischer 
Störungen ist eine knöcherne Vereinigung der Kernanlagen ausgeblieben. 

Richter (Allona). 
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Uehlinger, E., Ueber die Knochenlymphogranulomatose. (Virchows 
Arch. 288, 1933.) | | 

In einer über 80 Seiten langen Abhandlung bringt der Verf., zusammen- 
gestellt und durch eigene Untersuchungen begründet, alles, was uns heute über 
die Knochenlymphogranulomatose bekannt ist. Die Ausführungen sind durch 
Tabellen, Abbildungen und Kurven weitgehend illustriert. Untersucht wurden 
50 Fälle, von denen 48 Sektionsfälle sind. Eine primäre oder ausschließliche 
Knochenlymphogranulomatose ohne Beteiligung wenigstens einiger Lymph- 
knoten kommt nicht vor. Die lymphogranulomatiése Osteomyelitis entsteht 
per continuitatem oder auf dem Blutweg. Bei der ersteren findet sich am 
häufigsten befallen die Wirbelsäule, die Knocheninfiltration gleicht dem in- 
filtrativen und zerstörenden Wachstum bösartiger Geschwülste. Histologisch 
sind Veränderungen am Knochenmark und an der Knochensubstanz zu unter- 
scheiden. Die arrosive Knocheninvasion ist eine typische Späterscheinung 
und erfolgt im Mittel nach zweijähriger Krankheitsdauer. 

Bei hämatogener Aussaat sind regelmäßig Wirbelsäule, Brustbein und 
Femurkopf befallen, seltener Rippen, Becken und Schädeldach. Außer am 
Schädel wird gewöhnlich die Knochensubstanz nicht angegriffen. Verf. ver- 
sucht für die Lymphogranulomatose Entwicklungsreihen festzulegen statt 
der topographisch-anatomischen Einteilung. Er schlägt vor: 

I. Stadıum des Primärkomplexes, Eintrittspforte meist unbekannt, In- 
filtratbildung in den tributären Lymphknoten. Sie bilden den ersten 
belangreichen Infektionsherd. 

a) Zervikale und tracheobronchale Lymphknoten, bei Infektion durch 
die Tonsillen oder Luftwege, 

b) mesenteriale und epigastrische Lymphknotenschwellungen bei In- 
fektionseintritt vom Magendarmtraktus aus. 

II. Stadium der postprimären Weiterentwicklung. 

a) Vorwiegend lymphogene Ausbreitung in kraniokaudaler Richtung. 

b) Vorwiegend hämatogene Ausbreitung mit Metastasen, besonders in 
Milz und Knochenmark. 

c) Oertlich aggressives Weiterwuchern mit Durchbrechung der Organ- 
schranken. 

Verf. betrachtet die Lymphogranulomatose als eine spezifische Infektions- 
krankheit und lehnt die tuberkulöse Aetiologie aus biologischen Gründen be- 
stimmt ab. W. Gerlach (Basel). 


Tetzner, Ernst, Lymphogranulomatose in der Wirbelsäule. (Frankf. 
Z. Path. 42, H. 3, 1931.) 

Nach Besprechung der Literatur berichtet Verf. über 8 Fälle von Lympho- 
granulomatose mit Beteiligung der Wirbelsäule, von denen ein Fall auch klinische 
Erscheinungen in Form von Klopfempfindlichkeit der befallenen Gebiete zeigte. 
Im Fall 5 ließen sich die Knotenbildungen röntgenologisch auch an der heraus- 
genommenen und zersägten Wirbelsäule nicht nachweisen. Aehnlich wie bei 
manchen Karzinomen konnten osteoklastische und osteoblastische Prozesse fest- 
gestellt werden. Die sklerotischen Prozesse — narbiges Bindegewebe und ver- 
mehrte Knochenneubildung — im Fall 3 werden mit O. Hultén ‚als lokale Aus- 
heilungsvorgänge‘“ angesehen. Die auffallende Bevorzugung der unteren Brust- 
und der Lendenwirbelsäule wird wie bei der Ostitis deformans, den Karzinom- 
und Sarkommetastasen (v. Recklinghausen, Schmorl) auf die stärkere 
funktionelle Beanspruchung zurückgeführt. Bei 5 Fällen fanden sich auch 
Granulomatoseherde in anderen Knochen (Oberschenkel, Brustbein). Das Alter 
der Personen schwankte zwischen 24 und 50 Jahren. Matzdorff (Würzburg). 
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Ansart und D’Harcourt, Got., Ueber Gelenkchondromatose. (Arch. 
klin. Chir. 168, 595, 1931.) 

Bericht über zwei Fälle von Gelenkehondromatose mit eingehender Dar- 
legung des histologischen Befundes. Die Gelenkchondromatose wird als gut- 
artiger neoplastischer Prozeß aufgefaßt, bei welchem sich Chondrome und 
Osteochondrome in der Synovialis auf Kosten von Inseln hyalinen Knorpels, 
welche normalerweise in der Synovialis vorhanden sind, oder von abgeirrten, in 
der Synovialis eingestreuten Knorpelsprossen entwickeln. Diese Knorpelinseln 
erleiden eine Rückbildung, welche den Anlaß zu den für diese Krankeit charakte- 
ristischen Knorpelgebilden gibt. Als auslösende Faktoren kommen möglicher- 
weise schleichende Infektionen oder wiederholte kleine Traumen in Betracht. 

Richter (Altona). 


Williams, H. U., The origin and antiquity of syphilis: the evidence 
from diseased bones. [A review, with some new material from 
America.] (Arch. of Path. 13, 779 u. 931, 1932.) 

Nach Darlegung der archäologischen Frage werden in klarer Darstellung 
die diagnostischen Merkmale der Syphilis an mazerierten Knochen erörtert. 
Besondere Bedeutung wird dabei den Veränderungen des Schädeldaches und 
der langen Röhrenknochen beigemessen. Befunde der ,,Caries sicca‘‘, Neubildung 
von Knochen, unregelmäßige und sternförmig gestaltete Narben sowie wurm- 
stichiges Aussehen des Schädeldaches rechtfertigen mit größter Wahrscheinlich- 
keit die Diagnose Syphilis. Veränderungen der Nasengegend, häufig von 
Knochenanbau begleitet, müssen in einschlägigen Fällen vorsichtig bewertet 
werden, da auch andere Erkrankungen, allerdings zumeist ohne besondere 
Knochenanbildung, ein ähnliches Bild darbieten können. Die langen Röhren- 
knochen offenbaren sowohl bei Syphilis als auch bei nichtsyphilitischer Perio- 
stitis und Pagetscher Erkrankung unregelmäßige Verdickungen. Eine Be- 
trachtung des Aeußeren allein gestattet dabei keine Zuordnung zu dieser oder 
jener Erkrankung. Erst röntgenologische Prüfungen sowie Untersuchungen 
an Längsschnitten und mikroskopischen Präparaten ermöglichen in den meisten 
Fällen die richtige Deutung. Dichte periostale Knochenneubildungen, Ein- 
engung der Markhöhle, sowie das Fehlen von Sequestern und Kloaken und das 
Befallensein mehrerer Knochen sprechen für Syphilis und gegen Osteomyelitis. 
Poröse Beschaffenheit des Knochens, vor allem der Rinde, Weite der Markhöhle, 
sowie der mikroskopische Nachweis der Schmorlschen Mosaikstrukturen 
legen dagegen die Diagnose Pagetsche Erkrankung nahe. Der Vorschlag 
einzelner Anthropologen, die Spirochäten in auf Syphilis verdächtigen alten 
Knochen nachzuweisen, verdient nach Williams keine ernstliche Erwägung. 
Im erhaltenen Weichgewebe wäre ein solcher Nachweis möglich. 

In weiteren Ausführungen wird eine kritische Uebersicht über alle bisher 
mitgeteilten Fälle „of ancient syphilis of bone“ aus Japan, Aegypten, Frank- 
reich und Amerika gegeben. Die 6 wichtigsten Belegstücke in Amerika sind: 

1. Die Funde von Pecos aus der präkolumbischen Zeit (Fall 60455, ent- 
en Kidder und beschrieben von Hooton): ein Schädel und ein Ober- 
schenkel. 

2. Ein Schädel und lange Röhrenknochen aus Paracas Peru, entdeckt 
von Tello, der als erfahrener Archäologe den Schädel für „ancient‘“ ansieht. 

3. Der Schädel von Rio Negro, Argentinien, der nach Lehmann-Nitsche 
unzweifelhaft prähistorisch ist und von Broca und anderen französischen 
Forschern, auch von Hansemann als syphilitisch angesehen wurde. 

4. Vier lange Röhrenknochen aus einem Grab im Cafiete Tal, Peru, die 
Veränderungen einer Osteoperiostitis, wahrscheinlich syphilitischer Natur, 
zeigen und von A. V. Kroeber als prähistorisch angesehen werden. 

Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 57 19 
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5. „Mount Builder“ — Knochen aus Ohio: 4 Stücke langer Röhrenknochen 
(von Shetrone als prähistorisch erklärt), die in der vorliegenden Abhandlung 
näher geprüft werden und deren Veränderungen für Syphilis sprechen. 

6. Die präkolumbischen Knochen von Joseph Jones (New Orleans), die 
auch nach Klebs, der im Jahre 1896 die Sammlung gesehen hat, eindeutige 
Zeichen syphilitischer Erkrankung boten. Die Untersuchung eines Schädels 
dieser Sammlung durch den Autor bestätigte die syphilitische Natur der Ver- 
änderungen. 
| Nach Williams wurden an zahlreichen Orten Nord- und Südamerikas 

lange Röhrenknochen von Indianern gefunden, die an Syphilis erinnernde Ver- 
änderungen aufzeigten. Im Gegensatz dazu ist die Zahl von auf „ancient‘“ 
Syphilis verdächtigen Knochenfunden in Europa nur klein. Zur Beleuchtung 
dieser Tatsache wird angeführt, daß 13 (nach Dr. Hrdlicka zum Teil prä- 
kolumbische) Präparate des United States National Museum (aus Florida), 
Lousiana, Arkansas, New Mexico (Nordamerika) und aus Pachacamac und 
Chicama (Peru) periostitische Wucherungen wahrscheinlich syphilitischen Ur- 
sprungs erkennen ließen. Auch im Army Medical Museum sind gegen 70 lange 
Röhrenknochen aufbewahrt, die von Moore als präkolumbisch und syphilitisch 
angesprochen wurden. Die in vorliegender Abhandlung beschriebenen Knochen 
aus Ohio stellen nur einen Teil der von Mills und Shetrone gesammelten 
Stücke dar. Die Gesamtsumme der in Amerika gefundenen Belegstücke für 
„ancient syphilis“ dürfte nach dem Autor in die Hunderte gehen. Berichte aus 
Peru weisen darauf hin, daß derartige Knochenfunde sowohl an der Küste 
als auch im Hochland gleichmäßig häufig sind (Eaton, MacCurdy). Auch 
Argentinien gibt eine beträchtliche Ausbeute. 

Das Alter dieser Knochen kann nicht immer mit Sicherheit bestimmt 
werden, doch ist eine große Zahl sicher präkolumbisch. Die durch 45 aus- 
gezeichnete Bilder der bemerkenswertesten Funde belegten Untersuchungen 
Williams führen zu dem Schluß, daß die Indianer in verschiedenen Teilen 
von Amerika (Ohio, bis nach den Südstaaten Floridas, New Mexico und an- 
grenzende Staaten, Peru und Argentinien) von Syphilis befallen waren, bevor 
Europäer nach Amerika kamen. Geistreiche Erwägungen über das Alter der 
Syphilis und die Verbreitung in Amerika beschließen die außerordentlich lehr- 
reiche, wertvolle und gründliche Abhandlung Williams, die das Ergebnis un- 
ermüdlicher Nachforschungen an allen Fundstätten frühen Knochenmaterials 
in Nord- und Südamerika darstellt. F. J. Lang (Innsbruck). 


Block, Beitrag zur primären akuten und subakuten Osteomyelitis 
der Wirbelsäule. (Arch. klin. Chir. 168, 284, 1931.) 

Bericht über einen Fall von akuter Osteomyelitis des 2. Halswirbels, welche 
bei einem 25jahrigen Manne nach einer Verletzung beim Ringen auftrat, zu 
meningitischen Erscheinungen mit kompletter Lähmung der Beine, der Blase 
und des Mastdarmes führte und nach Knochensequestrierung und operativer Be- 
handlung zur Ausheilung kam. Der Unfallzusammenhang wurde anerkannt. Aus- 
führliche Zusammenstellung des einschlägigen Schrifttums. Richter (Altona). 


Podkaminsky, Die fermentative Theorie der Entstehung von 
Ba und Spondylosis deformans. (Arch. klin. Chir. 171, 592, 
1932. 

Verf. entwickelt folgende Theorie: Die unmittelbare Ursache der Arthritis 
deformans liegt in einer Störung der Wirksamkeit der Fermente der Synovial- 
flüssigkeit. Als disponierende Momente wirken konstitutionelle Eigentümlich- 
keiten sowohl des Gesamtorganismus als auch speziell des intraartikulären 
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Knorpels. Infolge Störung der Fermentwirkung und Ausfällung der Kolloide 
wird die Resorptions- und Sekretionsfähigkeit der Synovialmembran beein- 
trächtigt. Infolgedessen tritt eine Herabsetzung der Ernährung des Gelenk- 
knorpels, eine Verminderung seiner Elastizität und chronische Schädigungen 
des anliegenden subchondralen Knochengewebes ein, welche die Bildung von 
Randwülsten bewirken. Bei der Entstehung der Spondylitis deformans stellt 
der Hohlraum des Nucleus pulposus die Rolle des Gelenkspaltes dar, während 
die Bandscheibe und die Endplatten die Rolle des Gelenkknorpels spielen. 
Richter (Altona). 


Stocker und Maiditsch, Blutchemische und serologische Unter- 
suchungen bei ankylosierender Polyarthritis und Versuche zur 
therapeutischen Beeinflussung derselben. (Dtsch. Z. Chir. 231, 
73, 1931.) ° 

Bei Kranken mit ankylosierender Polyarthritis (Strümpell- Pierre- 
Marie, Bechterew) fanden sich ungemein starke Schwankungen des Kalk- 
stoffwechsels. Dabei bestand kein Parallelismus zwischen der jeweiligen Höhe 
des Blutkalkes und der Kalkausscheidung. Auch Zufuhr von Parathormon 
brachte keine nennenswerte Erhöhung der Kalkausscheidung, so daß als Ur- 
sache der Kalkstoffwechselstérung eine Fehlarbeit der Nebenschilddrüsen 
kaum in Betracht kommt. Serologische Untersuchungsverfahren ergaben bei 
sämtlichen Patienten einen erhöhten Abbau von Nebenniere, so daß eine Dys- 
funktion der Nebenniere angenommen werden muß. Dementsprechend konnte 
durch Zufuhr von Nebennierenpräparaten (Kalbsniere) bei sämtlichen derart 
behandelten eine Gleichgewichtslage des Kalk- und Phosphatstoffwechsels er- 
zielt werden. Außerdem verschwand die vorher vorhandene Adrenalinmydriasis 
und die alimentäre Glykosurie. Demnach ist eine Mitbeteiligung des Adrenal- 
systems beim Zustandekommen der ankylosierenden Polyarthritis wahrschein- 
lich, wobei freilich zu berücksichtigen ist, daß durch die Fehlfunktion der Neben- 
niere auch Leber und Pankreas in Mitleidenschaft gezogen werden. Außerdem 
lehren die Erfahrungen, daß der Kalzium- und Phosphorstoffwechsel mit dem 

Adrenalsystem enger verknüpft ist, als bisher angenommen wurde. 

Richter (Altona). 


Hoffheinz, Experimentelle Studie über den Einfluß der Nerven- 
funktionsstörung auf die Gelenkentzündung und Gelenkresorp- 
tion. (Arch. klin. Chir. 164, 750, 1931.) 


Die frische Gelenkentzündung wird durch Ausschaltung so gut wie sämt- 
licher ein Gelenk versorgenden Nerven im Durchschnitt nicht beeinflußt. Bei 
längerem Verlauf der Entzündung machen sich Unterschiede bemerkbar, die 
sich eher nach der Seite einer Entzündungsverstärkung als nach der einer Ent- 
zündungshemmung hin bewegen. Ihr Auftreten hat mit der Nervenausschaltung 
primär wahrscheinlich nichts zu tun, sondern ist auf die mit der Nervenaus- 
schaltung zusammenhängende funktionellen Umstellung zurückzuführen. Die 
Gelenkresorption wird durch Unterbrechung der ein Gelenk versorgenden 
Nervenstränge erheblich gehemmt. Die gleiche Hemmung läßt sich auch durch 
Blockierung der in der Gelenkkapsel gelegenen Nervenendapparate herbei- 
führen. Ob der Sensibilitätsausfall allein oder doch vorwiegend dafür verant- 
wortlich zu machen ist, konnte nicht geklärt werden. Wahrscheinlich spielen 
daneben noch zahlreiche andere Faktoren eine Rolle. Suprarenin führt gleich- 
falls eine sehr beträchtliche Hemmung der Resorption herbei, wahrscheinlich 
durch Gefäßverengerung. Wird ein seiner Nervenversorgung beraubtes Gelenk 
in einen akuten, bakteriell erzeugten Entzündungszustand versetzt, so bleibt 
die Hemmung des Resorptionsvorganges aus. Richter (Altona). 
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Risak, Erwin, Zur Klinik und Zytologie der tuberkulösen Gelenk- 
ergiisse. (Dtsch. Arch. klin. Med. 172, H. 5/6, 657.) | 
Bei tuberkulösen Gelenkprozessen lassen sich auf Grund des zytologischen 
und bakteriellen Befundes zwei grundsätzlich verschiedene Arten unterscheiden. 
Der Hydrops tuberculosus geht mit hochgradiger Lymphozytose im Gelenk- 
punktat und mit Fehlen von Bazillen einher. Dieser Erguß unterscheidet sich 
in nichts von einem chronischen Gelenkerguß traumatischer Aetiologie. Patho- 
genetisch ist er als Ausdruck einer unspezifischen Reizung der Synovia durch 
die in der Tiefe gelegenen Tuberkelknötchen zu verstehen. Davon verschieden 
sind die häufiger zu beobachtenden Ergüsse bei fungöser Arthritis, welche 
durch eine hohe Polynukleose mit schweren morphologischen Veränderungen 
an den Punktatzellen und durch positiven Bazillenbefund gekennzeichnet sind. 
Die von Reiter und Löwenstein behagıptete bakterielle tuberkulöse Aetio- 
logie der Polyarthritis rheumatica findet in den Untersuchungen des Verf. 
keine Stütze. L. Heilmeyer (Jena). 


Smith, R. N. C., Ein Fall von Anämie während der Schwanger- 
‚schaft. [A case of anaemia during pregnancy.] (Lancet 1933 I, 
Nr 2, 83.) 

Beschreibung eines Falles von Schwangerschaftsanämie bei einer 21jahrigen 
Frau. Es bestand ein hyperchromes, normoblastisches Blutbild (Rote 1,09 Mill., 
Hb. 29 %, F. I. 1,3). Heilung nach der Entbindung und nach Leber-, Eisen- und 
Arsentherapie. Das Blutbild wurde normal und hypochrom. 

Sincke (Hamburg). 


Kamniker, H., Der morphologische Reifegrad des Uteruskarzi- 
noms und seine Bedeutung für die operative Behandlung. (Zbl. 
Gynäk. 1932, Nr 8, 457.) 

Unter Zugrundelegung der von Döderlein angegebenen Einteilungsart 
der Karzinome nach ihrem histologischen Aufbau kommt Verf. zu folgenden 
Schlußfolgerungen. Bei Kollumkarzinomen ist eine Prognosestellung aus dem 
histologischen Bild nicht möglich. Die verschiedenen soliden und auch die 
drüsigen Karzinome des Kollum ergeben ungefähr die gleichen Dauerresultate. 
Es ist also der klinische und nicht der histologische Befund für die Prognose 
entscheidend. Da weiterhin bisher die drüsigen Karzinome auf die Strahlen- 
behandlung nicht reagieren, sind solche Frauen, wenn irgend möglich, zu ope- 
rieren, wodurch ungefähr derselbe Prozentsatz geheilt werden kann wie bei den 
soliden Karzinomen. Auch beim Korpuskarzinom scheint in der Hauptsache 
die Radikalität der Operation und nicht der histologische Aufbau die Prognose 
in bezug auf die Dauerheilungen zu bestimmen. Herold (Jena). 


Berger, M., Histologische Untersuchungen der mit Elektrophorese 
behandelten Vaginalschleimhaut. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 48, 2877.) 
Wesentlich Neues ist in der Arbeit nicht enthalten. Verf. stellte fest, daß 
im Gegensatz zu nicht mit Strom behandelten Fällen in die Scheide eingebrachtes 
Argent. nitric. oder auch Argent. colloid. in den obersten platten und schon 
degenerierten Zellen nachgewiesen werden konnte. Es fanden sich graubraune 
Verfärbung, sowie dunkle, graubraune, grobe Schollen. Die Schollen waren 
zwischen den Zellen gelagert. An der Verfärbung nahmen auch die Zellen teil. 
Sonst wird kurz die einschlägige Literatur zu der Frage der Elektrophorese 
erwähnt. Herold (Jena). 


Schröder, R., Die Anatomie der chronischen Zervixgonorrhöe. 
(Zbl. Gynäk. 1931, Nr 48, 3429.) 
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In dieser kurzen interessanten Arbeit wird unter Hinweis auf die ausführ- 
liche Arbeit zu diesen Fällen, die sich in der Diss. von Ch. Jensen findet, die 
Anatomie der chronischen Zervixgonorrhöe im Vergleich zu den Veränderungen 
nichtgonorrhoischer, aber entzündeter Zervikalschleimhaut beschrieben. 

In ihren schweren Fällen ist die Zervixgonorrhöe charakterisiert durch 
periglanduläre Infiltrate von Rund- und Plasmazellen bis in die Tiefe der Drüsen. 
Um den Fundus der Drüsen findet man häufig kleine Abszesse. Die Drüsen- 
epithelien sind sowohl auf der Oberfläche als auch auf ihrem ganzen Verlauf 
häufig durch geschichtetes Plattenepithel ersetzt. In den tiefliegenden peri- 
glandulären Abszessen wurden Gonokokken nachgewiesen. Herold (Jena). 


Frankl, O., und Ringer, M., Ueber gutartige und bösartige Zervix- 
polypen. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 31, 1858.) 

In der vorliegenden sehr interessanten Arbeit ist das Material der Zervix- 
polypen einer Nachuntersuchung unterzogen worden, die Verff. in den letzten 
zehn Jahren untersucht hat. Auch hier war eine Revision der zunächst gestellten 
Diagnose nicht notwendig, ebenso wie bei den Fällen von R. Meyer. Weiterhin 
wird in der Arbeit auf einige der wichtigsten Bilder eingegangen, die zu Ver- 
wechselungen Veranlassung geben können. Für ein kurzes Referat sind diese 
Ausführungen nicht geeignet. In Anbetracht der Wichtigkeit dieser Fragen kann 
nur empfohlen werden, die Arbeit im Original nachzulesen. Herold (Jena). 


Stöckl, E., Chorionepitheliom während der Schwangerschaft. 
(Virchows Arch. 287, 1932.) 

Nach einer Literaturübersicht kommt Verf. auf seinen eigenen Fall zu 
sprechen. Bei einer 34 Jahre alten Frau mit Lues II, stark positivem Wasser- 
mann kommt es im 6. Schwangerschaftsmonat zu einer UteruszerreiBung. Es 
ging ein weiblicher Fötus von 28 cm Länge ab. Bei der Operation fand sich im 
Fundus uteri eine querverlaufende 3 Finger breite Oeffnung, die Plazenta 
lag im Douglasraum. Eierstöcke etwas vergrößert, Vorderwand des Uterus 
mit der Harnblase und der vorderen Bauchwand verwachsen. Die histologische 
Untersuchung ergab als Ursache der Ruptur ein uterines Chorionepitheliom. 
Die an den Blutgefäßen der Uterusruptur gefundenen Gefäßmäntel deuten auf 
Mitbeteiligung der mütterlichen Seite bei der Tumorbildung. Die Theorie 
einer rein fötalen Entstehung des Chorionepithelioms und damit auch des 
Trophoblastepithels scheinen den Tatsachen nicht zu entsprechen. Die Ursache 
der Mesenchymwucherung in der Uterusmuskulatur, besonders in den Gefäß- 
wänden, sieht Verf. in der Lues. Deshalb auch der Vorschlag, künftig auf ur- 
sächliche Beziehung von Lues und Chorionepitheliom zu achten. | 

W. Gerlach (Basel). 
Sack, Enthält das Menstrualblut außer den angeblichen Meno- 
toxinen auch noch Wuchshormone oder Auxine? (Münch. med. 
Wschr. 1933, S. 10.) 

Mitteilung einer zufälligen Beobachtung von Förderung des Pflanzen- 

wachstums durch Menstrualblut. Apitz (Jena). 


Bezza, P., Beitrag zum Studium der Scheidenzysten. [Contributo 
allo delle cisti della vagina.] (Riv. ital. Ginec. 14, F. 3, 241, 
1932. 

16jähriges Mädchen, das an epidemischer Meningitis gestorben war. An 
dem unteren Ende der Vorderwand der Scheide (an der Grenze der Urethra- 
wand) bemerkt man eine gestielte, erbsengroße, weißliche Zyste. Histologisch 
besteht die Wand (Dicke 120 u) aus bindegewebigen Schichten mit außerordent- 
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lich zahlreichen elastischen Fasern; auf der inneren Oberflache ist sie mit ein- 
oder vielgeschichtetem, kubisch-zylindrischem Kpithel bekleidet. 

Die Zystenbildung würde nach dem Verf. aus einer submukösen Driise der 
Urethra stammen; diese wäre in der Wand der Scheide eingeschlossen ge- 
blieben und hätte sich erweitert, bis sie in der Lichtung derselben schwebte. 

Wiedergabe der Literatur über Scheidenzysten. G. Patrassi (Florenz). 


Debiasi, E., Ueber einen Fall von hämozytoblastischem Syndrom 
während der Schwangerschaft. [Sopra un caso di sindrome 
emocitoblastica in gravidanza.] (Haematologica [Pavia] 12, F. 7, 
719, 1931.) 

15jähriges Mädchen. Im 7. Monat der Schwangerschaft wurde eine schnelle 
und generalisierte Vergrößerung der Lymphknoten außer einer Hepato- und 
Splenomegalie beobachtet. Blutbild: 3500000 Erythrozyten und 54000 weiße 
Blutkörperchen, davon 81,7%, Hämozytoblasten. Nach Röntgenbehandlung 
bedeutende Besserung des Allgemeinbefindens und des Blutbildes und Ver- 
minderung der Lymphknotenschwellungen. Normale Geburt. Das Blutbild des 
Neugeborenen (am ersten Lebenstage) ergibt: R. 5840000, W. 15800, davon 
77,3% Neutrophile, 10,5% Monozyten, 4,5 % Lymphozyten, 2,3%, Hämo- 
zytoblasten und 1% Hämohistioblasten; keine weitere Nachricht. Gleich 
nach der Entbindung hat die Patientin heftiges Nasenbluten, die Temperatur 
steigt rasch. Blutbild: R. 1152000, W. 17650, davon 88,7%, Hämozyto- 

asten. 

Bei der Obduktion und der histologischen Untersuchung: die typischen 
Merkmale einer akuten Hämozytoblastenleukämie. Interessant ist die Fest- 
stellung (analog der schon vorher von Askanazy gemachten), daß das in den 
intervillösen Räumen der Plazenta enthaltene Blut leukämisch, das Blut der 
Gefäße der Chorionzotten dagegen normal war. G. Patrassi (Florenz). 


Forlini, E., Melanokarzinom der Klitoris. [Carcinoma melanotico 
del clitoride.] (Riv. ital. Ginec. 13, F. 3, 306, 1932.) 

Histologische Beschreibung eines dunkelroten, der Eichel der Klitoris 
entsprechenden, chirurgisch bei einer 54jährigen Frau entfernten Tumors 
von der Größe einer kleinen Nuß. 

Das Blastomparenchym war aus 2 Zelltypen gebildet: 1. große, polygonale 
Zellen mit deutlichem Kern, ähnlich den Zellen der Malpighischen Schicht, 
manchmal mit fast verschwundenem Protoplasma. 2 kleinere, zylindrische 
oder vielgestaltige Zellen mit kleinem und chromatinreichem Kern, die den 
Eindruck von Uebergangsformen von Basalschicht und Malpighischicht machen. 
Weder die einen noch die anderen haben Zellbriicken. Bei beiden, aber be- 
sonders beim 2. Typ, ist das Pigment reichlich vorhanden. Die beiden Zelltypen 
sind in Alveolen oder Schniiren gesammelt, oder sie sind auch untereinander 
gemischt. Auch in ihrem Stroma bemerkt man große langliche pigmentreiche 
Bindegewebselemente (negative Eisenreaktion. An einer Stelle bemerkte 
at Fortsetzung der Blastomalveolen in der Basal- und in der Malpighi- 
schicht 

Histologische Diagnose: Melanokarzinom der Klitoris. Tod der Patientin 
11 Monate nach der Operation unter Symptomen von Blastom der präverte- 
bralen Lymphknoten (Metastasen ?). G. Patrassi (Florenz). 


Ravenna, E., Ueber den Bau der Leiomyome der Gebärmutter. 
(Arch. Sci. med. 55, 404, 1931.) 
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_ Beschreibung eines Falles von Leiomyom des Uterus, in dem große Zellen 
mit umfangreichen Kernen in verschiedener Gestalt zwischen Zellen glatter 
Muskulatur von gewöhnlichem Aussehen gefunden wurden. Kalbfleisch (Graz). 


Häggström, P., Ovarium und Endometrium bei Myomkranken. 
(Z. Geburtsh. 102, H. 1, 36.) 

Das Untersuchungsmaterial, das systematisch durchgesehen wurde, umfaßt 
das Endometrium und die Ovarien von 56 Myomkranken. Bei Gewichtsver- 
gleichen ergibt sich, daß die Myomgröße sehr wenig auf die Größe der Ovarien 
einwirkt. Es läßt sich eventuell eine geringe Zunahme im Durchschnittsgewicht 
der Ovarien mit der Zunahme der Myomgröße feststellen. Doch sind hier die 
individuellen Unterschiede sehr groß. Die histologische Untersuchung der 
Ovarien, die außerordentlich eingehend die normalen und pathologischen Bil- 
dungen berücksichtigt, ergibt im großen und ganzen, daß das Ovar einer Myom- 
kranken keine Besonderheiten gegenüber dem Ovar einer gesunden, gleich- 
alterigen Frau darbietet. In 54 Fällen wurde das Endometrium untersucht. 
Neben normalen Befunden fand Häggström Atrophie, Hypertrophie (nur 
4mal), Adenometritis und Tuberkulose (1 Fall). Eine für das Myom spezifische 
Schleimhautveränderung war nicht zu finden. 

Die Arbeit sichtet die gesamte Literatur des Themas. Die interessanten 
Ergebnisse sind durchaus dazu angetan, die weit verbreitete Ansicht, es gäbe 
„Myomovarien“, zu widerlegen. Huwer (Jena). 


Schiller, W., Ueber melanotisches Pigment im Scheidenepithel. 
(Arch. Gynäk. 149, 694.) 

Schiller teilt 2 Befunde von melanotischem Pigment, das sich einmal 
in der Scheidenwand, ein 2. Mal an der Portio fand, mit. Bei beiden Pat. bestand 
klinisch ein Prolaps. Histochemisch erweist sich das Pigment als echtes Melanin. 
Der histologische Befund ist in beiden Fällen der gleiche. Die Zellen der Basalis 
sind voller Piginentkérnchen, der Farbstoffgehalt der Zellen nimmt in den 
höheren Zellagen ab. Hie und da sind in den tieferen Zellagen Langerhanssche 
Dentritenzellen (epidermale Melanoplasten) eingestreut. Der Befund ist in- 
sofern bemerkenswert, als es sich um mesodermales, im besonderen um ein 
zölomatöses Gewebe handelt. Auf Grund vergleichend anatomisch-histologi- 
scher Tatsachen deutet Verf. seine Befunde als das unvermittelte, sprunghafte 
Auftauchen einer Eigenschaft, die bei niederen Tiergattungen häufig, bei den 
Säugern nur mehr sporadisch vorkommt. Weiterhin zeigen die Befunde, daß 
das Auftreten des melanotischen Pigmentes nicht auf ektodermales Epithel 
beschränkt, also auch nicht für dieses Epithel spezifisch ist. Huwer (Jena). 


Seitz, L., Ueber Genese, Klinik und Therapie der Endometriosis. 
ao der Uterusschleimhaut.) (Arch. Gynäk. 149, H. 3, 
529. 

Der Wert der umfangreichen und interessanten Arbeit liegt mehr auf 
klinisch-therapeutischem Gebiet. Bezüglich der Genese der Endometriose 
nimmt S. Stellung zu den bekannten Theorien Sampsons, Lauches und 
R. Meyers. Huwer (Jena). 


Tilcher, O., Ueber das pathologisch-anatomische Bild der ,,Seifen- 
nekrose des Uterus“. (Virchows Arch. 284, 1932.) i 
Verf. berichtet über einen Sektionsfall nach Abtreibung mittels Seifen- 
wassereinspritzung. Nach einer Literaturübersicht, in welcher die verschiedenen 
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bisherigen Beobachtungen besprochen werden, kommt Verf. zur Betrachtung 
seines eigenen Falles einer 32jährigen Frau, die sich selbst mit einem Irrigator 
mit spitzem Ansatzrohr unter Leitung des Fingers etwa 1, bis 1 Tasse Seifen- 
wasser in die Gebärmutter spritzte. Den auffälligsten Befund an den inneren 
Geschlechtsteilen bietet eine von ihrer Umgebung streng demarkierte, die ganze 
Wandstärke einnehmende und das Gewebe bis zur Strukturlosigkeit zerstörende 
Nekrose der verdickten Gebärmuttermuskulatur mit ausgedehnten Nekrosen 
der Gefäßwandungen und teils hyalinen Fibrinthrombosen mit Blutaustritten 
und völliger Hämolyse.. Neben den durch die Verätzung hervorgerufenen 
Veränderungen ist das Bild bei dem Krankheitsverlauf von 6 Tagen kompliziert 
durch eine Sekundärinfektion. Zerstört war vor allem die Korpushinterwand, 
ebenso fanden sich ähnliche Veränderungen im parametralen Gewebe rechts. 
Die Uterusschleimhaut ist nur über der Hinterwandnekrose zerstört. Die 
Seifennekrose ist ein bestimmt charakterisiertes geschlossenes pathologisch- 
anatomisches Bild. W. Gerlach (Basel). 


Baniecki, H., Lipomyom des Uterus und Diabetes mellitus. (Virchows 
Arch. 287, 1933.) 

Verf. berichtet über einen Fall von Uterusmyom bei einer 61jahrigen Frau. 
Mikroskopisch überwiegt in der Geschwulst das Fettgewebe zwischen dem 
zurücktretenden myomatösen Gewebe. Die Abgrenzung der lipomatösen 
Gebiete ist eine scharfe. Die Myolipome gehören zu den Mischgeschwülsten 
des Uterus. Ausgangspunkt sind versprengte Mesodermteile. Bei der Pat. 
war weiterhin ein mittelschwerer Diabetes vorhanden. Außer dem Fall des 
Verf. sind in der Literatur noch zwei Fälle zu finden, bei denen Diabetes mit 
Lipomen des Uterus zusammen gefunden wurden. Es kann jedoch dem Diabetes 
nicht eine entscheidende Rolle zugesprochen werden. W. Gerlach (Basel). 


Büttner, A., Ueber Eierstocksgeschwülste mit Vermännlichung 
(Arrhenoblastome R. Meyers). (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Unter Arrhenoblastomen hat R. Meyer Ovarialtumoren zusammengestellt, 
die morphologische Entwicklung vom Adenoma tubulare testiculare (Pick) 
zum soliden Tumor zeigen. Bei diesen Geschwülsten kommt es funktionell zu 
einer mehr oder weniger starken Vermännlichung. Nach dem Vorschlag von 
R. Meyer werden diese Geschwülste in 3 verschiedene Gruppen eingeteilt: 

1. Adenoma tubulare testiculare ovarii (Pick), 

2. Mittelgruppe zwischen typischen und atypischen tubulären und soliden 

Anteilen, 

3. atypische Geschwiilste. | 

Pick nimmt an, daß das tubuläre testikuläre Adenom aus einem Ovotestis 
hervorgeht. Nach R. Meyer sollen auch Teile des Rete ovarii und der Mark- 
schläuche diese Bildungen hervorrufen können. Klinisch weisen diese Ge-- 
schwülste Veränderungen des Körperbaues auf. Es kommt zu viriler Körper- 
behaarung, Bartwuchs, Veränderung des Kehlkopfes und Vertiefung der Stimme. 
Die Mitbeteiligung der Geschlechtsteile ist selten. Außerdem kommt es zu 
Fettschwund und Verkleinerung der Brüste, auch zu Amenorrhoe. Die Psyche 
soll dabei nicht verändert werden. Einen Beweis für Zusammenhang der Ovarial- 
tumoren mit der Vermännlichung ist gegeben in der „Wiederverweiblichung‘“ 
der Geschwulstträgerinnen nach Entfernung der Tumoren. R. Meyer nimmt 
an, daß die Vermännlichung der Tumorträgerinnen durch Einwirkung eines 
Inkretes der „spezifisch männlich gerichteten“ Geschwulstzellen bedingt ist. 
Nach Halban ist die geschlechtliche Umstimmung unabhängig von der Art 
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der Geschwülst, die Geschlechtscharaktere sollen syngam mit der Befruchtung 
festgelegt sein und nicht abhängig von der Art der Keimdrüsen. 

Bei einer eigenen Beobachtung fand Verf. bei einer 40jährigen Frau mit 
weiblichem Habitus eine allmählich zunehmende Vermännlichung bis zu starker 
Entstellung. Die 25 Jahre nach der Erscheinung vorgenommene Operation 
ergab einen Tumor des linken Ovars. Es wird näher auf das histologische Bild, 
das aus soliden epithelialen, strangförmigen und zottigen Bezirken besteht, 
eingegangen (Arrhenoblastom). Bei diesen Bildungen sollen öfters Myome vor- 
kommen. 

Am Schluß ergeht an die Pathologen die Aufforderung, bei Eierstocks- 
tumoren auch bei metastatischen, auf Vermännlichungen genau zu achten. 

Scheidegger (Basel). 


Hanke, Ueber Endometriose des Nabels. (Arch. klin. Chir. 166, 192, 
1931. 

Site Frau, welche zwei normale Entbindungen durchgemacht hatte, 
bemerkte seit etwa zwei Jahren eine kleine Geschwulst am Nabel, welche sofort 
nach der Menstruation etwas anschwoll. Der exstirpierte Tumor besteht aus 
einem Konglomerat von hirsekorngroßen, mit schokoladefarbener Flüssigkeit 
gefüllten Zysten. Histologisch handelt es sich um eine Endometriose. Formal- 
pathogenetisch erscheint die Theorie von der dysontogenetischen, zölomepithe- 
lialen Herkunft für diese Nabelbildung am meisten begründet. Die kausale 
Pathogenese ist noch dunkel. Auch für den vorliegenden Fall kommen ent- 
zündliche Momente nicht in Betracht. Die ovariellen Hormone können nur als 
steuernd bewertet werden. Richter (Altona). 


a Sz., Adenomyosis retrocervicalis. (Orv. Hetil. [ung.] 
1932, 6. 

Beschreibung einer kirschkerngroBen blutenden Geschwulst an der Hinter- 
flache der Portio vaginalis uteri, die sich bei der histologischen Untersuchung 
als Adenomyose erwies. Görög (Szombathely). 


Stieve, H., Ueber angebliche zyklische Veränderungen des Scheiden- 
epithels. (Zbl. Gynäk. 1931, Nr 4, 194.) 

Verf. war in der Lage, eine ganze Reihe von Scheiden nichtschwangerer 
Frauen untersuchen zu können, um die Angaben von Dierks und anderen 
Autoren über zyklische Veränderungen des Scheidenepithels nachzuprüfen. 
Verf. kommt zu dem folgenden Ergebnis: Die verschiedenen Grade der Aus- 
bildung der intraepithelialen Verhornungszone können nicht nur im Scheiden- 
epithel in jeder Zeit des menstruellen Zyklus, nicht nur bei amenorrhoischen 
Frauen und Matronen, nicht nur gleichzeitig in verschiedener Ausbildung an 
verschiedenen Stellen der Scheidenschleimhaut einer und derselben Frau be- 
obachtet werden, sondern in genau der nämlichen Ausbildung auch im Epithel 
der Mundhöhle und der Speiseröhre von Frauen und Männern. 

[Aus Anat. Bericht.) 


Dierks, Klaus, Zur Frage des mensuellen Zyklus der menschlichen 
Vagina. (Zbl. Gynäk. 1930, Nr 30, 1882.) 

Bemerkungen zu der Abhandlung von Dr. Keller: „Ueber den Men- 
struationszyklus der menschlichen Scheide“, Zbl. Gynäk., 1930, Nr 11. 

Verf. betont, daß aus seinen Arbeiten hervorgeht, daß das Epithel der 
Scheide in der 1. Woche nach den Menses ruht und der Umbau des Epithels 
am 7. Tage post menses einsetzt, was Keller entgangen zu sein scheint. Es 
ist festzustellen, daß eine Differenz zwischen den Untersuchungen von Adler 
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und Keller und den Ergebnissen des Verf., wie sie Keller annimmt, nicht 
vorliegt, sondern daß vielmehr beide Autoren zu dem gleichen Resultat ge- 
kommen sind wie Verf. [Aus Zool. Bericht.) 


Jovino, F., Ueber die verschiedenen Bösartigkeitsgrade der Uterus- 
. sarkome. [Sul differente grado di malignità dei sarcomi del- 
l’utero.] (Pathologica [Genova] 24, No 486, 239, 1932.) 

Es werden 3 Formen von Uterussarkomen mit steigender Bösartigkeit 
unterschieden: rotes Myom, malignes Myom und Uterussarkom. 

Das rote Myom ist durch den großen Reichtum an Blutgefäßen und durch 
das Zurücktreten des präkollagenen Gerüstretikulums gekennzeichnet. Diese 
Merkmale zeigen eine beginnende Bösartigkeit an und erklären uns das even- 
tuelle Eindringen von Myomelementen in die Gefäßlichtung, ohne daß jedoch 
eine Metastasierung erfolgt. 

Beim malignen Myom weisen die Blastomzellen eine infiltrierende Tendenz 
auf und durchwachsen, von den Gefäßwänden ausgehend und sich exzentrisch 
entwickelnd, die umliegenden Gewebe und dringen in andere Gefäßzweige ein. 
Die Kapselbildung ist durch das Drücken der benachbarten elastischen Gewebe 
nur vorgespiegelt. 

Charakteristisch für die echten Sarkome sind das infiltrierende und zer- 
störende Verhalten gegenüber den normalen Geweben und die starke angio- 
tropische Tendenz mit neoplastischer Gefäßthrombose. Sie gehen von dem 
interstitiellen Bindegewebe oder vom Schleimhautchorion aus. Eine besondere 
Gruppe von ihnen nimmt entsprechend der Portio ein papilläres Aussehen an, 
das eine epitheliale Neubildung vortäuscht. G. Patrassi (Florenz). 


Motiloff, L., Ueber das lymphozystische Fibrom des Uterus. 
(„Fibroma lymphangiocysticum“ — Robert Meyer). (Arch. Gynäk. 
. 148, H. 1, 674.) | 
Verf. teilt 2 Beobachtungen von lymphozystischen Fibromen des Uterus 
mit. Die ausgezeichnete histologische Beschreibung der Tumoren, die das 
Wesentliche der Arbeit ausmachen, sind zu einem Referat nicht geeignet. In 
der Wertung dieser Geschwülste schließt sich M. im allgemeinen der Auffassung 
R. Meyers an. Huwer (Jena). 


Lissowetzki, V., Zur Frage des sogenannten Karzinoms des Corpus 
luteum. (Virchows Arch. 288, 1933.) 

In den Zellen der Eierstockgeschwülste, die an die Bestandteile des Corpus 
luteum erinnern, finden sich Lipoide, und zwar Phosphatide, sowohl in den 
Geschwulstzellen als auch in dem umgebenden Gerüstgewebe. Ihre Entstehung 
ist mit dem frühesten Anfang des Blütestadiums des Corpus luteum in Ver- 
bindung zu bringen. Die Geschwülste brauchen weder auf den Uterus noch auf 
die Menstruation Einfluß zu haben. Die ungewöhnliche Bösartigkeit ist die 
Folge der Entstehung aus den Zellen des Corpus luteum im 1. Stadium der Ent- 
wicklung, d. h. aus Zellen, die wenig ausgebildet sind und die Fähigkeit zu 
ausgeprägter Wucherung besitzen. Die aus dem embryonalen primitiven Ge- 
weben der innersekretorischen Organe gebauten Geschwülste stellen immer 
Besonderheiten dar, da sie sekretorische Funktion in sich bergen und offenbar 
keine echten Geschwülste sind. W. Gerlach (Basel). 


Soltmann, C. H., Ueber einen ungewöhnlichen Fall von Granulosa- 
zellgewächs des Eierstocks mit Knochenmetastasen. (Virchows 
Arch. 284, H. 2, 1932.) 
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Kasuistische Mitteilung eines beidseitigen Granulosazelltumors des Ovars 
bei 43jährigem Weib. Der Tumor zeigte den Typ der Geschwülste mit diffusem 
Zellwachstum, mit Uebergängen zum follikuloiden und zylindromatösen Bau. 
Die Besonderheit des Tumors liegt in der Tatsache, da8 im 1. und 2. Kreuzbein- 
wirbelkörper Metastasen gesetzt waren, die rein follikuloiden Typ zeigten. 

W. Gerlach (Basel). 


King, E. S. J., Ursprung der epithelausgekleideten Schokoladen- 
zysten des Ovars vom Graafschen Follikel. [The origin of epi- 
thelium-lined blood cysts (chocolate cysts) of the ovary from 
the Graafian follicle and its derivatives.] (Amer. J. Path. 8, Nr 4, 
1932.) 

Es wird eine genauere Uebersicht über die Entwicklung des Graafschen 
Follikels und seiner Schicksale gegeben und gezeigt, wie stark abweichend 
schließlich die Befunde vom ursprünglichen Verhalten sind. Da in allen mög- 
lichen Entwicklungs- und Weiterbildungsstufen es zu Blutungen in diese Struk- 
turen kommen kann, die alten Follikel aber den ursprünglichen sehr wenig 
ähnlich sehen können, sind diese Zysten in ihrem Wesen meist falsch gedeutet 
worden. In diese bluthaltigen Zysten wächst ein heterotopes Epithel hinein, 
das flach bis kubisch sein kann, in älteren Zysten meist zylindrisch wird. Für 
die Mehrzahl der Fälle wird das Epithel von den Lutein- oder Granulosazellen 
abzuleiten sein. Diese Zysten sind identisch mit den Zysten, deren Epithel als 
„endometrial“ beschrieben worden ist. W. Fischer (Rostock). 


Haase, W., Zur Pathologie der Sarkome weiblicher Geschlechts- 
organe, besonders der Gebärmutter. (Z. Geburtsh. 102, H. 2, 344.) 
: Es handelt sich im Vorliegenden um eine rein statistische Zusammen- 
stellung, nach der die Sarkome (53 Fälle) 0,5 % aller gynäkologischen Zugänge 
ausmachen, 2 % aller Geschwülste und nur 3,3 % der bösartigen Tumoren. 
Huwer (Jena). 


Högler, H., Ueber das Zusammentreffen von Portiokarzinom und 
Prolaps. (Arch. Gynäk. 150, H. 1, 135.) 

In Uebereinstimmung mit allen früheren Literaturangaben fand auch Verf. 
in seinem Material die auffallende Tatsache, daß das Zusammentreffen von 
Ca. port. mit einem Prolaps recht selten ist. H. teilt weitere 5 eigene und 2 in 
Prag beobachtete Fälle von Prolaps und Portio-Ca. mit. Histologisch läßt 
sich heute nicht erklären, weshalb die prolapierte Portio im allgemeinen einen 
ungünstigen Boden nicht nur für die Entstehung, sondern auch für die Aus- 
breitung eines bereits entstandenen Karzinoms bildet. Möglicherweise ist die 
Austrocknung verantwortlich dafür, daß für ein Ca. schlechte Bedingungen 
geschaffen werden. Das seltene Zusammentreffen von Prolaps und Karzinom 
der Portio spricht jedenfalls gegen die Allgemeingültigkeit der Reiztheorie, 
zumindest in dem Sinne, daß chronische Reize das ausschlaggebende Moment 
für die Entstehung eines Krebses sind. Huwer (Jena). 


Szathmäry, Z. v., Ueber das histologische und klinische Bild der 
Granulosazelltumoren des Ovariums. (Ung. med. Arch. 1932, 2.) 
Nach literarischer Uebersicht beschreibt Verf. die schrittweise Entwicklung 

des histologischen Bildes der Granulosazelltumoren. Die 31 Fälle R. Meyers 
und die 64 Fälle der Literatur gruppierend, weist Verf. auf die histologische 
Struktur der verschiedene Bilder zeigenden Tumorart hin. Nach Beschreibung 
der follikuloiden und zylindromatösen histologischen Bilder wird betont, daß 
in den meisten Fällen in den eine verschiedene Struktur zeigenden Tumoren 
.zwischen den Peritheliomen, perivaskulären Sarkomen, endotheliomartigen 
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histologischen Bildern und den charakteristischen follikuloiden bzw. zylindro- 
matösen Geschwulstteilen ein Zusammenhang nachweisbar ist. Die Entstehung 
dieser verschiedenen histologischen Bilder erklärt Verf. durch die pluripotente 
Wachstumsfähigkeit des Granulosaepithels und durch das große Schwanken des 
Differenzierungsgrades wie auch durch das sich aktiv oder passiv verhaltende 
Bindegewebe. In dem klinischen Teil werden die Fälle vom Standpunkte des 
Alters und der Häufigkeit besprochen. Es wird ausdrücklich betont, daß in 
85 %, der Patientinnen unregelmäßige Blutungen und bei jüngeren Patien- 
tinnen im konzeptionsfähigen Alter amenorrhoische Beschwerden gefunden 
wurden. Verwachsungen wie auch Aszites und Spätmetastasenbildungen 
sind selten. Hinweisend auf die mit den Tumoren verbundenen Funktions- 
störungen des Ovariums betont Verf., daß die Annahme einer aktiven Hormon- 
bildung dieser Tumoren und deren Folgen (glanduläre Hyperplasie der Gebär- 
mutterschleimhaut sowie auch histologische Veränderungen der Tuben) ohne 
Zweifel gerechtfertigt ist. Verf. schlägt vor, die Benennung ,,Granulosazell- 
tumor“ auch in der klinischen Diagnose regelmäßig zu benützen. (Zusammen- 
fassung des Verf.) Görög (Szombathely). 


Schiffmann, J., Postklimakterische Blutung und ,,Brennerscher 
Ovarialtumor“. (Arch. Gynäk. 150, H. 1, 159.) 

Verf. beschreibt 2 Brennersche Tumoren, einen soliden und einen 
zystischen. In dem atrophischen Ovar des einen Falles waren gegen den 
Hilus gelegen 2 kleine Brennersche Knötchen, die mit einer Anzahl Zysten 
vergesellschaftet sind, vorgefunden worden. Die histologische Beschreibung 
ist durch Mikrophotogramme erläutert. Beide Tumorträgerinnen standen im 
Postklimakterium. Huwer (Jena). 


Villata, G., Zweifache Karzinome des Uterus. [Carcinomi dupliei 
dell’utero.] (Cancro 3, F. 1, 31, 1932.) 

Von 480 Uteruskrebsen waren 17 (= 3,5 %,) durch eine zweifache Struktur, 
mit polyedrischen und Zylinderepithelien gekennzeichnet; von diesen ent- 
spricht nur ein kleiner Teil (0,8 %) zwei gleichzeitigen une während 
es sich bei den meisten (2,7 %) um eine diffuse Metaplasie des Zylinderepithels 
handelt. Vereinzelte Metaplasieerscheinungen sind aber bei den Uteruskrebsen 
sehr viel häufiger. G. Patrassi (Florenz). 


Scarpitti, C., Studium des Stromas bei der Entwicklung des Uterus- 
krebses und seine prognostische Bedeutung. (Argentophile 
Fasern—Bindegewebsgenese—Eosinophilie.) [Studio dello stroma 
nell’evoluzione del cancro dell’ utero e suo valore prognostico. 
(Fibre argentofile— Genesi connettivale — Eosinofilia.)] (Ann. 
Ostetr. 54, No 5, 661, 1932.) 

An 14 Fällen von Uteruskrebsen ausgeführte Untersuchungen. Die argento- 
philen Fasern des Stroma als Abkémmlinge des retikuloendothelialen Systems 
sind Ausdruck der antiblastischen Abwehr der Gewebe. Unterschieden wird 
eine typische retikulumähnliche und eine atypische Verteilung der Fasern. 
Die letztere ist die Folge der Invasion der Blastomelemente und ist von der 
Stärke des Wachstums und von den Anaplasiemerkmalen derselben direkt 
abhangig. 

Das Vorkommen der eosinophilen Zellen wird als eine sekundäre Reaktion 
des retikulo-endothelialen Systems mit entgiftenden Aufgaben angesehen. 
Sowohl diese letzteren als auch die Merkmale der Retikularfasern haben keine 
prognostische Bedeutung. G. Patrassi (Florenz). 
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Löffler, E., und Priesel, A., Bindegewebige Gewächse des Eierstockes 
von besonderer Bauart (Fibroma thecocellulare xanthomatodes 
ovarii). (Beitr. path. Anat. 90, 199, 1932.) 

Verff. heben an Hand von 6 Fällen aus den desmogenen Gewächsen des 
Eierstocks eine Gruppe heraus, die als Fibrome bzw. Fibrosarkome anzusprechen 
sind, aber sich durch einen Lipoidgehalt der Zellen auszeichnen. Sie sind als 
„Zwischenzellengeschwülste‘‘ der Ovarien anzusprechen, wenn man als Zwischen- 
zellen nur die Elemente der Theca interna ansieht. Verff. möchten die Be- 


zeichnung „Thekazellengeschwülste‘ — Fibroma bzw. Fibrosarcoma theco- 
cellulare xanthomatodes — in Vorschlag bringen, um sie als eigene Gruppe zu 
umgrenzen. Hückel (Göttingen). 


Blau, A., Zur Frage der Entstehung der Eierstockkrebse be- 
sonderer Bauart. (Virchows Arch. 287, 1932.) 

Verf. berichtet zunächst über eigene Beobachtungen. Fall 1: Malignes 
Eierstockgewächs bei 20jährigem Mädchen in 4 Monaten durch ausgedehnte 
Metastasenbildung tödlich. Es handelt sich um ein epitheliales Gewächs. 
Fall 2: 66jährige Frau, höhere gewebliche Reife, Bildung eines größeren zen- 
tralen Hohlraums. Auch dies ist ein epitheliales Gewächs. Die gleichförmigen 
Zellen zeigen große Aehnlichkeit mit denen der normalen Follikelgranulose. 
Im 3. Fall handelt es sich um ein etwa gleichbleibendes Gewächs, ebenso in 
dem 4. Doch war in dem 4. die Hohlraumbildung viel weitergehend entwickelt 
und hat zur Entstehung zahlreicher kleinerer und größerer Zysten geführt. 
Dann finden sich im Epithelverband kleine Lücken, die degenerierten Eizellen 
ähneln. Auch dies Gewächs ist epithelialer Art und wird wegen seiner 
Ausreifung Follikulom genannt. Im folgenden nimmt. Verf. Stellung zu der 
Kermaunerschen Einteilung der Eierstockgeschwülste. Es erscheint Verf. ver- 
früht, Kermauners Anschauungen über die gewebliche Abstammung der in 
den Eierstöcken auftretenden soliden Gewächse zur Grundlage ihrer Einteilung 
zu nehmen. Abzugrenzen von den bisher als epithelial angesehenen Tumoren 
sind die großzelligen Formen, die sogenannten Dysgerminome, die den bösartigen 
großzelligen Hodengewächsen entsprechen. Die Granulosazellschwülste im 
engeren Sinn können im Hinblick auf ihre mehr oder weniger ausgesprochene 
Gutartigkeit (als trabekuläre) Adenome bezeichnet werden. Besonderes Augen- 
merk wird dem funktionellen Verhalten der Ovarialtumoren zuzuwenden sein, 
die endokrine Leistung (Bildung von Follikulin oder Luteohormon) zur Ent- 
weiblichung führende Stoffe wird noch stärker berücksichtigt werden müssen. 

W. Gerlach (Basel). 


Bücherbesprechungen 


Die Morphologie der Mißbildungen des Menschen und der Tiere, herausgegeben 
von B. G. Gruber. Teil III: Die Einzelmißbildungen. 15. Lieferung, 3. Abt., 8. bis 
10. Kapitel. H. Hückel, Die Entwicklungsstörungen der Schilddrüse. H. Hückel, 
Die Entwicklungsstörungen der Epithelkörperchen. B. G. Gruber, Die Entwicklungs- 
störungen der Thymusdriise. Jena, G. Fischer, 1932. Preis brosch. RM. 16.—. 

Die Abhandlung Hückels über die Entwicklungsstörungen der Schilddrüse ist als 
vorzüglich gelungen zu bezeichnen. Hier wie in dem Aufsatz über die Formwechsel- 
störungen der Epithelkörper ist auch die vergleichende Anatomie eingehend berück- 
sichtigt und damit die Basis geschaffen, auf welcher die formale Genese der Mißbildungen 
wie ihre teratogenetische Terminationsperiode erst richtig erfaßt werden können. 
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Dasselbe gilt für den von Gruber geschriebenen Abschnitt über die Entwicklungs- 
störungen der „Thymusdrüse‘‘, der auf eine Reihe eigener Beobachtungen sich stützen 
kann. 

Die vorliegende Lieferung ist eine wertvolle Fortsetzung in der Reihe von Schwalbes 
Morphologie der Mißbildungen. Berblinger (Jena). 


Krehl, Entstehung, Erkennung und Behandlung innerer Krankheiten. 
Bd. 3: Die Behandlung innerer Krankheiten. 289 S. 

Der vorliegende Band stellt den Abschluß des großen Werkes dar, dessen breite 
Grundlage die bekannte ‚pathologische Physiologie‘ Krehls bildet. In 14 Auflagen hat 
sich der Autor um die Ausgestaltung und Konsolidierung der theoretischen Fundamente 
bemüht, um nun in großen Zügen die praktischen Konsequenzen zu ziehen. Abgerundet 
und innerlich zum Ende gebracht, erkennt man in dem Ganzen das Wesen deutschen 
Denkens und Handelns, das streng Rationelle im Gegensatz zu blinder Empirie. Vor- 
sichtig und maßvoll gehalten, absolut klar in der grundsätzlichen Einstellung, ohne Weit- 
schweifigkeiten stehen die einzelnen Abschnitte in sich geschlossen da, äußerst wertvoll 
nicht nur den jüngeren Aerzten, für die das Buch geschrieben ist. Auch der Erfahrene 
vertieft sich gerne in diese Lektüre, konservativ und modern zugleich, das kostbare Ver- 
mächtnis eines hervorragenden Arztes. W. Frey (Bern). 


Das Quecksilber, seine Gewinnung, technische Verwendung und Gift- 
wirkung mit eingehender Darstellung der gewerblichen Quecksilber- 
vergiftung nebst Therapie und Prophylaxe. Von Baader und Holstein. 
239 S. mit 21 Abb. 8°. Berlin, Richard Schoetz, 1933. Preis geh. RM. 12.60. 

Zusammenfassende Darstellung über die Frage der Quecksilbervergiftung mit 
einem ausführlichen Literaturverzeichnis. Es wird hierdurch Ersatz geschaffen für die 
beiden im Buchhandel vergriffenen Werke von Kußmaul (Die Untersuchungen über 
den konstitutionellen Merkurialismus, 1861) und von Teleky (Die gewerbliche Queck- 
silbervergiftung, 1912). Zur raschen Orientierung ist das Buch sehr geeignet. 

Bickert (Jena). 


Matzdorff, F., Die histologischen Untersuchungsmethoden für die männ- 
lichen Geschlechtsorgane. Benoit, W., Ueber die histologischen Färbe- 
methoden der Hypophyse. Ueber die histologischen Färbemethoden 
der Zirbel. Quervain, F. de, Die experimentelle Prüfung der Schild- 
drüsenfunktion. Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden, hrsg. von Geh. 
Med.-Rat Dr. E. Abderhalden, Direktor des Physiol. Instituts der Univ. Halle a. S. 
Abt. III: Methoden der experimentellen morphologischen Forschung, Teil 1, H. 9, 
Lief. 397. Urban u. Schwarzenberg, 1932. Preis RM. 6.—. 

Die vorliegende Lieferung des Handbuchs vereinigt Morphologisches mit Funktio- 
nellem. Die ersten 3 Kapitel schildern die einschlägige Methodik in umfassender Weise 
und geben eine sehr zu begrüßende verläßliche Handhabe zur morphologischen Be- 
arbeitung. Auch die im 4. Kapitel gegebene Zusammenstellung der Methoden zur Prüfung 
der Schilddrüsenfunktion ist äußerst gründlich und gibt einen ausgezeichneten Ueberblick 
über die Fülle der zur Verfügung stehenden Methoden. Es wird besonders hervorgehoben, 
die Entscheidung von grundsätzlich wichtigen Fragen nicht von dem Ausfall einer Methode 
allein abhängig zu machen, sondern immer mehr als eine Methode anzuwenden. Bei der 
Einschätzung der Versuchsergebnisse sind auch stets Jodgehalt, klinisches und histo- 
logisches Bild — Kolloidgehalt — mit zu berücksichtigen. Ein kurzer Abschnitt über 
die Wertbestimmung von Schilddrüsenpräparaten ist angefügt. 

Schmincke (Heidelberg). 


Gräff, Siegfried, Atlas der Erkrankungen der oberen Luftwege, mit beson- 
sonderer Berücksichtigung des Epipharynx. Lief. 1. Mit 17 Tafeln, davon 
4 mehrfarbigen. Leipzig, C. Kabitsch, 1933. 

Die von Gräff angegebene Technik zur Sektion der oberen Luftwege ist den Fach- 
genossen aus der Mitteilung in diesem Zentralbl. 53, Nr 31/32, 369, bekannt. Jeder, 
der sie übt, wird sie schätzen. Sie gewährt in der Tat in die Nase und in den Epipharynx 
einen ausgezeichneten Einblick. Die vorliegende erste Lieferung eines Atlasses, der die 
Verhältnisse vor allem des Epipharynx hinsichtlich seiner normalen und pathologi- 
schen Anatomie an typischen Bildern aufweisen soll, zeigt, was das Verfahren durch 
Wahrung des anatomischen Zusammenhangs und übersichtliches Blickfeld leistet. Die 
Lieferung enthält 17 Tafeln mit begleitendem Text. Zuerst ist die Methode noch einmal 
dargestellt. Es folgen Bilder vom Nasenrachenraum mit Mundhöhle und Larynx von 
Neugeborenen, dann von älteren Kindern und Erwachsenen von Hyperplasie und Tuber- 
kulose des Waldeyerschen Schlundrings; weiter solche von nekrotisierender Angina, 
Diphtherie, ausgedehnter Vernarbung der Schleimhaut des Epipharynx mit Verwachs- 
ungen, eines Karzinoms der Rachenmandel. Die Verhältnisse sind durch beigegebene 
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Mikrophotographien von Schnittpräparaten illustriert und erläutert. Man kann Verf.: 
zu dem Erfolg seiner Bemühungen nur beglückwünschen; sie sind anatomisch wie klinisch 
gleich erfreulich; sie erschließen ein Gebiet, das bisher fast brach lag und stellen dem 
Unterricht ein sehr lehrreiches, bisher nicht vorhandenes Vorweisungsmaterial zur Ver- 
fügung. Schmincke (Heidelberg). 


Mitteilung 


Deutsche Pathologische Gesellschaft 


Der Vorstand der Deutschen Pathologischen Gesellschaft sah sich veranlaßt, die 
für die Pfingstwoche 1933 geplante Tagung der Gesellschaft um ein Jahr zu ver- 
schieben. 

Herr Professor Herxheimer, dem die Gesellschaft viel Dank schuldet für seine 
Bemühungen, die Tagung zu ermöglichen, hat es für richtig gehalten, den Vorsitz 
niederzulegen. In sein Amt rückt ein der bisherige stellvertretende Vorsitzende, Herr 
Professor Hueck-Leipzig. Georg B. Gruber. 
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Leberegel beim Menschen sind bisher etwa in etwas über 50 Fällen bekannt 
geworden. In den meisten Fällen handelt es sich dabei um Zufallsbefunde, 
wobei sich weder klinisch noch pathologisch-anatomisch irgendwelche Er- 
scheinungen an den Organen zeigten. Meist sind dabei auch nur sehr wenige 
Egel, in der Regel in den Gallengängen beobachtet. Fälle, in denen der Leber- 
egel greifbare Veränderungen gemacht hat, sind sehr selten (Seifert). Es liegt 
das wohl einerseits daran, daß die Differentialdiagnose recht schwierig ist, 
andererseits daran, daß bei den meisten Sektionen Gallengänge und Darm- 
inhalt nicht systematisch nach Parasiten durchsucht werden und kleinere 
Herde im Leberparenchym teils der Beobachtung entgehen, teils auch als 
„Kleiner Parasitenherd‘ keine weitere Beachtung finden. Ferner ist der In- 
fektionsmodus wie beim Tier naturgemäß beim Menschen nur selten gegeben. 
Sonst wäre es unverständlich, daß eine beim Tier so außerordentlich verbreitete 
und auch für den Menschen so gefährliche Seuche so selten zur Beobachtung 

elangt. | 

: Der Leberegel — Fasciola hepatica — ein 3 cm langer bräunlicher blattähn- 
licher Egel, ist bei allen Herbivoren, besonders aber bei Schafen und beim 
Rindvieh auf der ganzen Welt verbreitet. Er ruft bei diesen Tieren eine schwere, 
oft tödliche Hepatitis hervor, Die Eier des Egels gehen mit den Fäzes ab, 
machen dann, wenn sie zufällig ins Wasser geraten, in kleinen Süßwasser- 
schnecken eine recht komplizierte Entwicklung durch, gelangen als Zerkarien 
wieder ins Wasser, aber auch, zumal bei Ueberschwemmung, ans Land, wo sie 
sich an Gräsern, Gemüse usw. festsetzen und einkapseln. Dort werden sie im 
Spätsommer von den Weidetieren aufgenommen, geraten in die Leber, die 
sie dann im Frühjahr wieder verlassen. Der Weg vom Darm in die Leber steht 
bis heute noch nicht ganz fest. Sicher werden sie in den Gallengängen — 
manchmal in großer Menge — gefunden. Andererseits sind sichere Beweise 
einer Infektion auf dem Blutweg vorhanden (Beobachtungen ,,verirrter Egel“ 
beim Menschen, intrauterine Infektion des Fetus in Versuchen von Lutz). Bei 
Schistosoma, der nahen Verwandten der Fasciola, ist der Blutweg ja sicher- 
gestellt. Schließlich ist eine direkte Ueberwanderung durch die Bauchhöhle 
zummindest beim Kaninchen (Szinitsin) bewiesen. Die Egel wirken in der 
Leber einmal mechanisch krankmachend, hauptsächlich aber durch Aus- 
scheidung von Giften, unter denen Flury Fettsäuren isolieren konnte. Ihm 
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gelang es ferner, durch Injektion dieser proteolytisch, glykolytisch und 
lipolytisch wirkenden Substanzen bei Versuchstieren typische Vergiftungen 
zu erzeugen. ° 

Die Lebern der von Egeln befallenen Tiere zeigen pathologisch-anatomisch, 
wie es auch in den Fällen beim Menschen unten genau zu schildern sein wird, im 
Frühstadium eine Vergrößerung der Leber mit reichlichen Abszessen unter der 
Kapsel und im Parenchym, später eine biliäre Zirrhose mit Verkleinerung und 
Verhärtung der Leber, Erweiterung der Gallengänge, oft Sekundärinfektion mit 
Vereiterung, wodurch schließlich klinisch das Bild der „Leberfäule‘‘ hervor- 
gerufen wird. Mikroskopisch bestehen die frischen Herde nach -den Unter- 
suchungen von Paul aus mit Blut untermischten Trümmern nekrotischer 
Leberzellbalken. In etwas älteren Zerstörungsherden wird der Inhalt durch 
eine strukturlose, an Kerntriimmern reiche Detritusmasse dargestellt, die von 
zahlreichen Fremdkörperriesenzellen umlagert ist. Auch radiär palisadenartig 
angeordnete Fibroblasten können an Stelle der Riesenzellen oder neben ihnen 
auftreten. An diese Zellformen schließt sich peripheriewärts junges Binde- 
gewebe an, daß gewöhnlich zahlreiche Lymphozyten, eosinophile Leukozyten, 
Plasmazellen, sowie oft auch gewucherte Gallengänge einschließt. Würmer 
oder Eier konnten in diesen Herden nie beobachtet werden. 

Von den Fällen beim Menschen sind zunächst diejenigen abzusondern, 
wo sich die Egel meist einzeln lediglich als Zufallsbefunde bei Sektionen fanden, 
wo also weder klinisch noch pathologisch-anatomisch sich irgendwelche Ver- 
änderungen an den Organen boten (schon Treutler 1793). Weiterhin sichere 
Erkrankungsfälle, die sich aber nicht auf die Leber beziehen. Hier sind die 
Fälle von ,,verirrten Egeln“ anzuführen, d h. von Exemplaren, die durch die 
Pfortader in den Kreislauf und von dort in irgendwelche Organe gelangt, dort 
pathogene Wirkungen entfaltet haben [wie zum Beispiel in Fällen von Gabler 
(Geschwulst der Regio hypochondrica), Giesker (Geschwulst an der Fußsoble), 
Hoffmann-Guerra (Abszeß der Brustmuskulatur)]. Vielleicht gehören 
auch die von Ammon und von Nordmann jeweils im Auge angetroffenen 
Parasiten hierher. Nur entfernt gehört zu dieser Gruppe auch die von den 
Arabern ,,Halzoun“, in der französischen Literatur distomatose boucco-pha- 
ryngée genannte Entzündung, bei der es sich um eine schwere Pharyngitis, die 
von den mit rohem Fleisch aufgenommenen Egeln verursacht wird, handelt. 
Genauere Betrachtung verdienen die Fälle, in denen beim Menschen ähnlich 
wie beim Tier eine Entzündung der Leber durch die Anwesenheit und die Gifte 
der Leberegel hervorgerufen worden ist. Ward hat klinisch 4 Stadien der Er- 
krankung unterschieden, die jedoch pathologisch-anatomisch bei der Seltenheit 
der Beobachtungen bisher nicht getrennt werden können. Jedoch ist es wohl 
zweckmäßig, zwischen klinisch und anatomisch beginnenden und fortge- 
schrittenen Erkrankungen zu unterscheiden. Zu den letzteren tödlich verlaufen- 
den zählen die Fälle von v. Friedreich und v. Entz, Duffek und ein Fall 
von Paul, zu den ersteren die von Bihlmeier, Paul, Guiart, denen sich der 
hier beobachtete Fall anreiht. Die klinischen Erscheinungen bei den schweren 
Fällen bestanden in Ikterus, Anämie, Koliken, Oedemen, Aszites, Kachexie. 


Pathologisch-anatomisch fand sich im Falle Duffek die Leberoberfläche mit der 
Zwerchfellkuppel verwachsen, die Kapsel glatt. Durch diese schimmerten zahlreiche 
disseminierte, linsen- bis erbsengroße Herde hindurch. Die Konsistenz der Leber war 
vermindert, die Farbe hellgelb. Auf dem Schnitt finden sich überall Abszesse und Zysten 
(erweiterte Gallengänge), die Gallenblase war vergrößert, ihre verdickte Wand wies 
zwei Geschwüre auf. In den Gallengängen und der Gallenblase lagen massenhaft Egel, 
einige auch im Duodenum und im Magen. 


Im Fall von Paul konnte leider nur bei der Probelaparotomie ein kleines 
Stück Leber untersucht werden. Ä 
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Es zeigte eine cholangitische Zirrhose mit fortgeschrittenem Parenchymumbau 
und starker Vermehrung des Bindegewebes. Die breiten Bindegewebsziige waren hoch- 
gradig entziindlich infiltriert, wobei reichlich eosinophile Leukozyten auffielen. 


Der Fall v. Friedreich ist von v. Entz histologisch genau untersucht 
worden, weshalb etwas näher auf ihn eingegangen werden muß. 

Die Leber fand sich auffällig vergrößert. Sie ist mit dem Zwerchfell in ganzer Aus- 
dehnung flächenhaft verwachsen. Ihre Oberfläche ist uneben höckerig. In der Substanz 
sind hanfkorn- bis erbsengroße Knoten faßbar, wo die Lebersubstanz fast gelblich-braun 
verfärbt erscheint. Auf der Schnittfläche erscheinen diese als scharf umränderte, derbe, 
hellgelbe Knötchen, die teils erhaben, größtenteils aber etwas von der Schnittfläche ein- 
gesunken sind. Die Leber enthält viele Gallenzysten, die zu einem zweimal 21/, cm 
großen Abszeß zusammenfließen. Den Knötchen entsprechen Nekrosen, die in ihrer 
Anordnung ganz unregelmäßig sind. Die Umgebung weist eine ausgesprochene de- 
markierende Entzündung auf, das Lebergewebe ist von Rundzellen durchsetzt. Um 
ältere Nekroseherde wird die zellige Zone durch infiltriertes Bindegewebe ersetzt. Die 
zellige Infiltration besteht teils aus gelapptkernigen Leukozyten, größtenteils aus ein- 
kernigen Bindegewebszellen, Lymphozyten, Eosinophilen und Plasmazellen. Ueberall 
sind Zeichen beginnender bindegewebiger Resorption vorhanden. Die interzellulären 
Blutgefäße sind an einigen Stellen sehr erweitert, die Wand der größeren Gallengänge 
ist stark verdickt. In dem die Gallengänge umgebenden neugebildeten Bindegewebe 
liegen massenhaft kleine Gallengänge, die der Verf. als Reste atrophischer Leberbalken 
“deutet. In den Gallengängen findet sich überall Detritus, Eiter, einige Charcot-Leyden- 
sche Kristalle. Auch das übrige interstitielle Bindegewebe ist stark vermehrt. Stellen- 
weise finden sich in der Umgebung der Nekrosen typische Langhanssche Riesenzellen. 
In den großen und größeren Gallengängen liegen ziemlich viele Egel, in der Gallenblase 
einer. Die Milz fand sich in diesem Fall vergrößert. 

Dieser Sektionsbericht bietet Befunde, wie sie bei Sektionen der an Zirrhose 
nach Infektion mit Clonorchis sinensis und Opisthorchis felineus, den Verwandten 
der Fasciola, Gestorbenen geläufig sind. 

Die beginnenden Erkrankungen an Distomiasis machen sich durch Leib- 
schmerzen, Mattigkeit, Fieber, Lebervergrößerung, Drüsenschwellung, Anämie 
und Eosinophilie bemerkbar. Sie gehen in leichten Fällen behandelt oder unbe- 
handelt entweder in Heilung aus oder in das oben beschriebene schwere Stadium 
über. Im Stuhl konnten bei diesen Fällen regelmäßig die sehr großen und leicht 
kenntlichen Eier der Fasciola nachgewiesen werden. Sektionsprotokolle von 
diesen Fällen sind nicht berichtet worden. Jedoch konnte Paul über histo- 
logische Befunde bei zwei durch durch Probelaparotomie entfernten Leber- 
stückchen berichten. In dem einen Falle handelt es sich um einen 4jährigen 
Knaben, der, allerdings unter Komplikationen, mit schwerer Kachexie ad 
exitum kam, in dem andern um einen 14jährigen Knaben, der durch ein Filix- 
präparat geheilt werden konnte. In beiden Fällen war folgender Befund an den 
exzidierten Stellen zu erheben: Außer einer enormen eosinophilen Infiltration, 
von der das Parenchym dicht durchsetzt war, fanden sich eigenartige Knötchen, 
deren Zentrum aus zum Teil zerfallenen Leukozyten und Detritus bestand und 
die von einem Kranz radiär gestellter Fibroblasten umsäumt waren. In der 
Peripherie der Knötchen auch reichlich Plasmazellen. Außerdem kamen zentral 
und peripher in den Knötchen sehr reichlich Charcot-Leydensche Kristalle zur 
Ansicht. In dem einen Fall waren an einigen Stellen Fremdkörperriesenzellen 
zu finden, die um die Kristalle sich gebildet hatten. 

Diesen Befunden schließen sich die in dem hier beobachteten Falle ge- 
machten eng an. 

Es handelt sich um einen 5jährigen Knaben, der an einer ausgedehnten Verbrennung 
dritten Grades binnen 5 Stunden in der hiesigen Chirurgischen Klinik ad exitum gekommen 
war. Von einer vorhergehenden Erkrankung ist nichts bekannt. Bei der Sektion fand sich 
außer den Erscheinungen schwerer Verbrennung dritten Grades an Dreiviertel der Körper- 
oberfläche im wesentlichen eine leichte Stauung aller Organe, Hirnödem, mäßiges akutes 
Lungenemphysem, zwei tuberkulöse Primärherde im rechten unteren Lungenlappen, 
allgemeine Hyperplasie aller Lymphknoten. Bemerkenswerte Veränderungen zeigten 
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nur Leber und Milz. Die Leber war von regelrechter Größe und Farbe, ihre Oberfläche 
glatt. An etwa zehn regellos über die Oberfläche verteilten Stellen schimmerten steck- 
nadel- bis linsengroße Knötchen, meist zu drei bis sechs zusammenstehend durch, die sich 
durch ihre gelbe Farbe und scharfe Begrenzung vom übrigen Gewebe abhoben. Ihre 
Konsistenz war derb, ihre Schnittfläche hatte das gleiche Niveau wie das übrige Gewebe. 
Im Leberparenchym fanden sich auf einigen Durchschnitten die gleichen Knötchen, 
allerdings in geringer Anzahl. Irgendwelche Beziehung zu Gallengängen oder Blut- 
gefäßen war nicht zu erkennen. Diese Knötchen ähneln makroskopisch also ganz den von 
v. Entz beschriebenen. Mikroskopisch haben sie ähnlichen Bau wie die der Exzisions- 
stückchen Pauls. Es handelt sich um runde oder auch längliche Knötchen an denen 
deutlich drei Zonen unterschieden werden können (Abb. 1). Das Zentrum besteht aus einer 
dichten Masse von Zellen und Zelltrümmern, zwischen denen mit Eosin rot gefärbtes 
hyaline Massen liegen. Dazwischen finden sich reichlich Charcot-Leydensche Kristalle. 
DielZellen als ,,eosinophile Zellen im Zerfall“ zu bezeichnen, wie Paul es tut, ist hier 
nicht möglich, da Eosino- 
phile oder auch Bruch- 
stücke von solchen nicht 
deutlich sind. Hingegen 
bestehen die Zellmassen 
aus Sternzellen ähn- 
lichen Zellen, Lympho- 
zyten, einzelnen Leber- 
zellen und Bruchstücken 
von solchen, fernerhin 
aus Zelltrümmern, die 
keinerlei Herkunft mehr 
verraten. Besonders in 
der Randzone finden sich 
strukturlose Massen, wäh- 
rend ganz im Zentrum 
noch guterhaltene Zellen, 
ja Leberbalken - Bruch- 
stücke zur Ansicht kom- 
men. Die daran an- 
schließende ringförmige, 
schmale Zone ist ganz 
nekrotisch und besteht 
zumeist aus hyalinen 
Bändern und Schleifen, 
daneben ganz formlosen 
hyalinen Massen. Jene 
stellen wohl nekrotische 
Kapillarwandungen und 
Gallengänge dar. Auch 
in dieser Zone finden 
sich noch einige Char- 
cot-Leydensche Kristalle. 
Die nun folgende dritte 
Begrenzungszone ist außerordentlich zellreich und geht allmählich in das gesunde 
Lebergewebe über. Sie scheint bei schwacher Vergrößerung lediglich aus eosinophilen 
Leukozyten zu bestehen, bei denen vielfach eine geringe Gliederung der Kerne auffällt. 
Zwischen ihnen erscheinen jedoch bei starker Vergrößerung sehr mannigfache Zellformen, 
unter denen sich Plasmazellen, Lymphozyten, einzelne Leberzellen, sowie fixe recht 
große Entzündungszellen, die teils rundliche, teils längliche Formen aufweisen, zeigen 
(Abb. 2). Dazwischen liegen auch hier zahlreiche Charcot-Leydensche Kristalle, die 
jedoch kleiner sind und zwischen den eosinophilen Zellen färberisch nicht so hervor- 
treten. Zu ihrer Darstellung hat sich mir am besten die Kresylviolettfärbung bewährt. 
bei der, falls man in Alkohol differenziert und in Xylol aufzieht, die Kristalle leicht meta- 
chromatisch blau gegenüber den intensiv violett gefärbten Kernen zur Darstellung ge- 
langen. Gegen die nekrotische Zone hin zeigen sich an einigen wenigen Stellen die Fibro- 
blasten ähnlichen Zellen zu drei bis sechs radiär palisadenförmig gestellt. Von einem 
eigentlichen Fibroblastensaum kann hingegen nicht gesprochen werden. In demselben 
Bereich finden sich einzelne Riesenzellen, die wie sie Paul in einem Fall auch beschreibt, 
eigentliche Fremdkörperzellenriesen sind, hier und da aber Langhansschen Zellen, wie 
v. Entz sie fand, gleichen. Ein Zusammenhang der Riesenzellen mit den Charcot- 
Leydenschen Kristallen, der Paul auffiel, tritt nirgends hervor. 
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Abb. 1. Schnitt durch die Leber dicht unterhalb der Kapsel 
mit drei typischen Knötchen. 
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Die letztgenannte Zone geht allmählich in das gesunde Lebergewebe über, indem 
die Infiltrationszellen abnehmen, und die Leberbalken deutlicher werden. Jedoch sind, 
was besonders bei der erheblichen Hyperamie um die Knötchen zutage tritt, die Gefäße 
noch auf weite Strecken hin mit Eosinophilen und einzelnen Lymphozyten prall gefüllt, 
und auch das nicht vermehrte Glissonsche Kapselgewebe ist mit derartigen Zellen reich- 
lich infiltriert. In der Leber zeigt sich auch ganz entfernt von den Herden noch eine 
geringe Infiltration der Glissonschen Kapsel, in den größeren und kleineren Gefäßen sind 
im Gesichtsfeld regelmäßig einige Eosinophile zu finden. Die auffallende Größe der 
Sternzellen, die oft sehr reichlich Erythrozytentriimmer gespeichert haben, dürfte auf 
den Verbrennungstod zu beziehen sein. Die Eisenfärbung ist ganz schwach positiv. 

Außer diesen typischen Knötchen fanden sich andere, in denen nur die in der Außen- 
zone vertretenen Zellen liegen, sowie andere, in denen das Zentrum von nekrotischen 
Massen gebildet wird, wie es für die mittlere Zone charakteristisch ist. In diesen ver- 
schiedenen Knötchen ebenso verschiedene Entwicklungsstufen sehen zu wollen, wäre wohl 
etwas gewagt, da es sich 
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auf dem Blutweg und 


eine erhebliche Vermeh- Abb. 2. Schnitt aus der Randzone eines Knötchens bei 


rung fixer Zellen statt, 
worauf dann vom Rand 
her eine Nekrose mit 
darauffolgender Organi- 


starker Vergrößerung. Zwischen Eosinophilen, Plasmazellen, 
Fibroblasten, Histiozyten, einzelnen Leberzellen Charcot- 
Leydensche Kristalle. 


sation eintritt. Schließ- 
lich dürfte eine bindegewebige Narbe zurückbleiben. Es ist nur natürlich, daß bei der 
Ausheilung von massenhaft derartigen Herden eine Zirrhose der Leber die Folge ist. 

Das Alter der Herde kann auf zwei Monate geschätzt werden, da die In- 
fektion im Spätsommer eintritt, wofern sie nicht schon aus dem Jahre davor 
datiert. In den größeren Gallengängen, der Gallenblase, dem Ductus hepaticus 
und dem Ductus choledochus, soweit er mit der Leber im Zusammenhang war, 
wurden trotz genauer Untersuchung keine Egel gefunden. Leider war, da die 
Diagnose erst histologisch klar wurde, eine genaue Durchsuchung des übrigen 
Teils des Ductus choledochus und des Darminhalts nicht mehr möglich. 

Es muß zum Schluß noch kurz auf den Milzbefund eingegangen werden. 
Die Milz war auf das Doppelte vergrößert, ihre Kapsel gespannt, ihre Konsistenz 
etwas vermindert, ihre Farbe blaurot, auf dem Schnitt war die Zeichnung 
deutlich, es bestand eine mäßige Hyperämie. Histologisch waren sehr große 
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helle Keimzentren, stark hyaline Follikelarterien, sowie eine mäßige Eosino- 
philie auffällig. Nur letzterer Befund dürfte bei dem so rasch erfolgten Ver- 
brennungstod auf die Wurmerkrankung zu beziehen sein. 

Von einer Erkrankung bei dem Jungen ist nichts bekannt. Dies ist bei der 
relativen Geringfügigkeit des Befundes verständlich. Eine genaue nachträgliche 
Befragung der Eltern war leider nicht möglich. Es ist daher auch über den 
Infektionsweg nichts mehr zu eruieren. Möglichkeiten dazu sind bei der großen 
Verbreitung der Leberegelseuche beim unterfränkischen Viehbestand reichlich 
gegeben. | 


Zusammenfassung 


Es wird über eigenartige, sehr charakteristische Knötchen berichtet, die 
sich bei einem an einer schweren Verbrennung dritten Grades gestorbenen 
5jährigen Knaben in der Leber fanden und sonst in der Literatur nie be- 
schrieben sind. Sie konnten aber mit Knötchen, die Paul an zwei bei einer 
Probelaparotomie exzidierten Leberstückchen gefunden hatte, identifiziert 
werden. In diesen beiden Fällen war die Diagnose ,,Distomiasis“ durch Nach- 
weis der Eier im Stuhl und durch Vergleich mit entsprechenden Veränderungen 
beim Tier sichergestellt werden. Es wird gefolgert, daß es sich auch in dem 
beschriebenen Fall um eine Distomiasis der Leber gehandelt hat. 
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Nachdruck verboten 


Seltener Fall einer Epithelzyste im Herzen 
Von Dr. A. Kolatschow © 


(Aus dem Schachty-Krankenhaus [Hauptarzt F. Surwillo] und der Patho- 
logisch-Anatomischen Abteilung des Staatsinstituts für ärztliche Fortbildung 
in Leningrad. Vorstand: Prof. Th. Tschistowitsch) 


Mit 2 Abbildungen im Text 


Obwohl die Anzahl der in der entsprechenden Literatur erscheinenden Mit- 
teilungen über Herztumoren mit jedem Jahre zunimmt, stellt unser Fall, den 
Angaben des uns zur Verfügung stehenden Schrifttums nach, wenn auch keinen 
einzigen, so doch einen höchst selten anzutreffenden Fall vor, und wir erlauben 
uns deshalb denselben zu veröffentlichen. 


Michael K., 45 Jahre alt, Uhrmacher, wurde in die Therapeutische Abteilung des 
Schachty-Krankenhauses mit Klagen über Husten mit übel riechendem Sputum, Fieber, 
Schmerzen im unteren Teile der rechten Brusthälfte und zunehmende Schwäche auf- 
genommen. Ä 

Der Kranke ist im Jahre 1922 in der Fakultätsklinik für Chirurgie der Nordkaukasi- 
schen Universität wegen Leberechinokokkus operiert worden, wobei, den Angaben des 
Patienten nach, während der Operation ein Durchbruch der Echinokokkuszyste in die 
Bauchhöhle stattfand. Im Jahre 1928 Geschwulst in der linken Ileumgegend, die an 
Umfang zunahm. Keine anderen Erkrankungen in der Anamnese. Am 15. Nov. 1931 
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plötzlich Schmerzen in der Gegend des rechten Rippenbogens und der Jugulargrube; 
es wurden nach einem Hustenanfall mit dem Sputum 10 weiße „IXügelchen‘‘ elastischer 
Konsistenz ausgeschieden. Ferner trat Fieber auf, das reichliche Sputum wurde eitrig und 
Pat. mußte das Bett hüten. 

Status praesens. Astheniker. Blässe der Hautdecken. Foetor ex ore Am 
ıechten Rippenbogen eine alte Operationsnarbe. In der linken Ileumgegend eine elasti- 
sche kugelförmige orangengroBe Geschwulst. Herzgefäßsystem: Herzgrenzen normal. 
Herztöne etwas dumpf. Puls schwacher. Füllung 100 pro Minute bei Temperatur von 
38,2%. Lungenbefund: Rechte Brusthälfte bleibt beim Atmen zurück. Atmen ist in 
der Inteıskapular-, Subskapular- und Axillargegend abgeschwächt. Im Niveau des 
unteren Schulterblattwinkel amphorisches Atmen. 

Röntgenoskopisch: Erscheinungen einer ausgedehnten Pneumonie, welche die 
ganze rechte Lunge umfaßt. Herz ohne Befund. Schleimig-eitriges übelriechendes 
Sputum, bis 510 ccm pro 24 Stunden. 

Mikroskopische Untersuchung: Reichliche Eiterzellen, elastische Fasern mit 
erhaltener Alveolarstruktur und eine mannigfache bakterielle Flora. Abdomen: Bauch 
ist eingezogen, weich, Leber und Milz 
nicht abzutasten. Blutbild: Erythrozyten 
3200000, Leukozyten 18000, Eosinophile, 
segmentierte 68 %, stäbchenförmige 10%, 
Lymphozyten 14%, Monozyten 4%. 
Harnanalyse: spezifisches Gewicht 1021, 
Harn etwas trübe; Eiweißgehalt 0,06 °/ 99, 
Indikan (+ ++). Im Niederschlag nichts 
Besonderes. 

Während des Aufenthaltes im 
Krankenhause anwachsende Schwäche, 
Abmagerung, Blutbeimengung im Spu- 
tum, zahlreiche feuchte Geräusche in 
der rechten Lunge, heftiges Schlucken 
binnen einigen Tagen und am 25. 12. trat 
unter Erscheinungen der zunehmenden 
Herzschwäche Exitus ein. 

Epikrise. Echinococcus multiplex 
abdominis, coli ascendentis, pelvis mi- 
noris. Echinococcus hepatis puriformis in 
pulmonum dextr. lobum inferiorem. Pneu- 
monia gangraenosa disseminata dextra. 
Nephritis secundaria septica. Degeneratio 
parenchymatosa myocardii, hepatis, mus- 
culorum. Cicatrix abdominis obsoleta. 
Atrophia universalis. 


Außer den in der Epikrise be- 
schriebenen Angaben ist an der 
Innenfläche der vorderen Wand des 
liuken Herzens ein dem äußeren Abb. 1. 
Papillarmuskel anliegendes und mit 
dem letzteren zusammenfließendes, eiförmiges, etwas durchschimmerndes 
Gebilde von milchweißer Farbe entdeckt worden, welches mit Flüssigkeit 
gefüllt ist. Seine Länge beträgt 21 mm, die Breite ist 13 mm und die Tiefe 
17 mm. Die Hauptmasse des Gebildes (*/;) ragt über die Oberfläche des 
Endokardiums hervor, teils OI) ist es aber in die Dicke des Myokardiums 
versenkt. 

Unter diesem umfangreichen eiförmigen Gebilde, sind 2 mit demselben 
zusammenfließende in der Dicke des Myokardiums gelagerte und scharf von 
dem letzteren abgegrenzte, schwächer gefärbte ovale Gebilde von 3—4 mm 
Durchmesser desselben Charakters vorhanden. Am Schnitte des fixierten 
Präparats ist die dünne Wand der Neubildung und ihr geleeartiger Inhalt 
zu sehen. Die große makroskopische Aehnlichkeit mit den Echinokokkus- 
bläschen, welche die ganze Bauchhöhle besäten, veranlaßte uns zuerst, an 
Echinokokkus des Herzens zu denken, welcher aus der rechten Lunge, wohin 
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der Leberechinokokkus durchgebrochen war, hineingetragen sein konnte und 
besonders deshalb, weil in der diesbezüglichen Literatur eine ganze Reihe 
derartiger Fälle (O. Fraentzel) beschrieben sind. Dagegen sprach wirklich 
der Umfang der Neubildung, da binnen 40 Tagen, die vom Moment des 
Durchbruchs des Echinokokkus verflossen waren, eine Echinokokkuszyste die 
erwähnten Dimensionen nicht erreichen konnte. Von einer Wandthrombose 
konnte keine Rede sein. 

Die mikroskopische Untersuchung ließ nicht nur die Vermutung eines 
Echinokokkus ausschließen, sondern ergab sehr interessante Befunde, die eine ganze 
Reihe von Gedanken über die Genese der Neubildung erweckt haben. Histologisch be- 
steht die Zyste aus einer dünnen dichtfaserigen fibrösen Wand, die unmittelbar dem 
Muskel anliegt und keine Entzün- 
dungserscheinungen zeigt. Die Innen- 
fläche der Zyste ist von deutlich 
ausgesprochenem Zylinderepithel mit 
ausgedehnten, an der Basis aber 
etwas kleineren und abgerundeten 
Kernen ausgekleidet. Die dem 
Zystenlumen zugekehrten Ränder 
der zylindrischen Zellen sind stellen- 
weise durch eine scharfe Linie um- 
grenzt, die eine Art Bürstensaum 
trägt, welche aus dicht einander an- 
liegenden Flimmerhaaren bestehen. 
Diese Flimmerhaare sind nicht ganz 
deutlich sichtbar, da sie sich in der 
homogenen Masse des Zysteninhalts 
kolloidalen Charakters verlieren. 

Wie aus der mikroskopi- 
schen Untersuchung zu ersehen 
ist, ist die Innenfläche der 
Zysten von zylindrischem Flim- 
merepithel ausgekleidet, welches 
der histologischen Struktur der 
Herzhüllen fremd ist. Da wir 
trotz sorgfältigsten Studiums in 
_ der entsprechenden Literatur, 
Abb. 2. Hämatoxylin-Eosin. Zeiss-Apochr. Obj. wie schon erwähnt. keine Hin- 

; 1 L 4. 2 ee Pe 

oo oe weise auf die Méglichkeit eines 
Vorhandenseins derartiger Ge- 
bilde im Herzen finden konnten, bleibt uns nur die Vermutung übrig, daß 
wir es hier mit Distopien zu tun haben. Es ist auch die Möglichkeit nicht 
ausgeschlossen, daß die Zysten im Prozesse der Embryogenese aus dem äußeren 
Teil der Myoepikardialplatte (das künftige Epikardium) entstehen durch Aus- 
stülpung der letzteren in den inneren Teil, welcher den Herzmuskelkeim vor- 
stellt, wollte man die Möglichkeit einer Metaplasie des epikardialen Mesotheliums 
in das zylindrische anerkennen. | 


— 313 — 


Referate 


Mylius, K., Klinische und pathologisch-anatomische Unter- 
suchungen über die Augenveränderungen bei der Eklampsie. 
(Z. Augenheilk. 77, 1932.) 

Verf. hat schon in einer früheren Arbeit die Auffassung vertreten, daß bei 
der Eklampsie im Augenhintergrund in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
spastische und tetanische Zustandsänderungen am Arteriensystem, bei starker 
Ausprägung, auch Oedem der Netzhaut, bedingt durch mangelhafte arterielle 
Blutversorgung, zu finden sind. Das Auftreten von Blutungen und weißen 
Plaques stellt ein weiteres Stadium dar; es sind Folgeerscheinungen einer 
starken Füllung des venösen Systems, einer mit Strömungsverlangsamung 
einhergehenden Hyperämie, bei der oft gleichzeitig distal von den spastischen 
Einziehungen körnige Strömung in den nicht verengerten Arterienästen eintritt. 
— Organische Gefäßveränderungen spielen dabei so gut wie keine Rolle. Auch 
lehnt Verf. Blutdruckerhöhung als Ursache der Retinitis eclamptica ab. Bei 
5 an Eklampsie verstorbenen Patientinnen wurden die Augen in Serienschnitten 
untersucht; 4 von ihnen waren ophthalmoskopiert worden. Es wurden bei 
ihnen Oedeme, Plaques und Blutungen in der Netzhaut und Spasmen der 
Arterien festgestellt. Die sehr vielgestaltigen histologischen Bilder ließen mit 
Sicherheit jede organische Wandveränderung an den Aesten der Art. und Vena 
centralis ret. vermissen. Auch Stasen und Thromben wurden nicht gefunden. 
Dagegen sah Verf. eine auffallende Entmischung von Plasma und geformten 
Blutbestandteilen, ferner eine seröse Durchtränkung und Fettinfiltration der 
Netzhaut, sowie eine Fettbestäubung der Gefäßwände in der Uvea in ver- 
schieden starkem Ausmaß, manchmal mit Quellung der Endothelzellen. Starke 
Fettablagerungen waren in der Sklera und den Ziliarkörperzotten zu finden. 
Diese pathologischen Fettinfiltrationen sind vermutlich auf die bei der Eklampsie 
bestehende schwere Lebererkrankung zurückzuführen, da, entsprechend den 
Verseschen Versuchen mit Fett- und Cholesterinfütterung, der Leber und auch 
den Nebennieren ein entscheidender Einfluß auf den Fettstoffwechsel zuzu- 
sprechen ist. Stübel (Mainz). 


Siegrist, A, Das Uvea-Karzinom an der Berner Universitäts- 
Augenklinik in den verflossenen 28 Jahren. (Schweiz. med. Wschr. 
12, 1170, 1931.) 

Uveakarzinome sind immer metastatisch. Die Primärgeschwulst ist in 

65 % der Fälle ein Brustdrüsenkarzinom, in 10—13 % der Fälle ein Lungen- 

oder Intestinalkarzinom. Siegrist beobachtete im Verlaufe von 28 Jahren 

4 Fälle, 2mal bei primärem Brustdrüsenkarzinom, imal bei primärem Lungen- 

karzinom und imal bei primärem Magenkarzinom. Die Metastasenentwicklung 

beginnt meist in der Umgebung des Sehnervencintrittes. Das Geschwulst- 
wachstum erfolgt schalenförmig gegen den Aequator hin. imal fand sich 

gleichzeitig ein Karzinomknoten im Corpus ciliare. Histologisch wird im 

Tumorbereich die Chorioidea vollständig zerstört, die Retina selbst aber nicht 

angegriffen. Innerhalb der Geschwulstnester ist das Stroma gelegentlich stark 

hyperpigmentiert. U ehlinger (Zürich). 


Hofe, K. vom, und Krantz, W., Die Reaktion der Hornhaut syphi- 
litischer Kaninchen auf die einmalige intrakorneale Injektion 
artfremden Serums. (Arch. f. Augenheilk. 105, 1932.) 
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Verff. stellten Versuche an 3 Serien von Kaninchen an. Bei der ersten 
handelte es sich um normale Tiere, die nach der intrakornealen Injektion von 
0,05—1,0 eem inaktiven Pferdeserums nur eine leichte, rasch vorübergehende 
Trübung der Hornhaut aufwiesen. Die 2. Serie bestand aus Kaninchen, die 
vor 9—12 Monaten erfolgreich mit Lues infiziert worden waren; bei der 3. Serie 
lag die Infektion kürzere Zeit, 11—5 Wochen, zurück. Bei allen diesen Tieren 
mit einer einzigen Ausnahme erfolgte etwa eine Woche nach der intrakornealen 
Pferdeseruminjektion eine schwere, mehrere Wochen anhaltende parenchy- 
matöse Keratitis und Iritis. Es ergab sich daraus, daß bei luetischen Tieren, 
einerlei, ob die Infektion längere oder kürzere Zeit zurücklag, eine erhöhte ` 
Reaktionsbereitschaft gegenüber artfremdem Eiweiß vorliegt. Stübel (Mainz). 


Junius, Paul, Krankheiten durch Störung des Lipoidstoffwechsels 
(Niemann-Picksche Krankheit, Morbus Gaucher, Schüller- 
Christiansche Krankheit, Xanthomatosen verschiedener Lokali- 
sation) in Beziehung zum Sehorgan. (Z. Augenheilk. 76, 1932.) 

Verf. gibt eine für den Ophthalmologen bestimmte Zusammenfasssung über 
die neuesten Publikationen, die die Krankheiten des primären Lipoidstoff- 
wechsels behandeln: Die lipoidzellige Spleno-Hepatomegalie vom Typus 

Niemann-Pick, die in einer phosphatidigen Lipoidose von Milz, Leber, 

Lymphknoten, Knochenmark usw. besteht, den Morbus Gaucher, der auch 

gelegentlich beim Säugling vorkommt, und als zerebrosidige Lipoidose anzu- 

sehen ist, die Schüller-Christiansche Krankheit, deren klinische Zeichen 

Lückenschädel, Exophthalmus, Diabetes insipidus, oft auch Stauungspapille 

sind. Sie besteht in einer cholesterinigen Lipoidose vorwiegend der Dura cerebri 

mit reaktiver Entzündung und Ausfüllung der Lücken durch Bindegewebe. 

Die Xanthomatosis der Haut, die xanthomatösen Tumoren der Orbita (Feigen- 

baum und Sondermann, Elschnig) scheinen in dieses Kapitel der Störung 

des Lipoidstoffwechsels zu gehören. Den Ophthalmologen interessiert in diesem 

Zusammenhang das Xanthelasma der Augenlider, bei dem vielleicht auch 

Beziehungen zum Lipoidstoffwechsel bestehen. Bei Morbus Gaucher und 

Morbus Niemann-Pick werden Veränderungen in den zerebralen Ganglienzellen 

gefunden (Lindau), die denen bei der amaurotischen Idiotie sehr ähneln. 

Schließlich ist in neuester Zeit die Hippel-Lindausche Krankheit als Angio- 

Retikulo-Xanthom der Retina von L. Berger und A. Vallée gedeutet 

worden. Stübel (Mainz). 


Moulton, Herbert, and Moulton, E C., Sarkom der Chorioidea. 
[Sarcoma of the choroid.] (J. amer. med. Assoc. 99, Nr 6, 1932.) 

Es wird über 6 Fälle von frühzeitig operierten Chorioidealsarkomen be- 
richtet ; nämlich 3 kleinzellige Spindelzellsarkome, 2 großzellige Rundzellsarkome, 
und ein klein spindelzelliges Leukosarkom. In 3 Fällen (operiert im Alter von 
44—58 Jahren) ist Heilung eingetreten (Heilungsdauer 15—28 Jahre nach der 
Operation!). In 3 Fällen (2 Rundzellsarkome, 1 kleinzelliges Spindelzellsarkom) 
ist der Tod an Metastasen erfolgt, und zwar 2,5 und 19 Jahre später, im letzt- 
genannten Falle traten allgemeine Hautmetastasen (viele Hunderte) auf, histo- 
logisch vom gleichen Charakter wie der vor 19 Jahren entfernte Primärtumor. 

W. Fischer (Rostock). 


Stojalowski, K., u. Stasinska, J., Zur Frage nach dem primären 
Endotheliom der Augenbindehaut. (Virchows Arch. 1932.) 
Verf. beriehten über eines der seltenen Endotheliome der Lidbindehaut, 
das diffus ausgebreitet war, ohne die Augapfelbindehaut wesentlich zu ergreifen. 
W. Gerlach (Base). 
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Weve, H., Lymphomatosis iridis bei Leukämie. (Arch. Augenheilk. 
105. 1932.) 

Ein zweijähriges Mädchen aus gesunder Familie, dem im Alter von 5 Mo- 
naten einige subkutane Tumoren aus der Gegend der linken Klavikel operativ 
entfernt worden waren, erkrankte an Drüsenschwellungen am Hals und an einer 
linksseitigen Iritis. Verf. fand bei der Untersuchung eine starke Trübung des 
Kammerwassers, ein grauweißliches Hypopyon und eine grünliche Verfärbung 
und Verdickung der Iris. Am Augenhintergrund waren keine Einzelheiten zu 
erkennen. Im Punktat aus der Vorderkammer und in dem 3 Monate später 
exzidierten Irisstiickchen waren massenhafte große mononukleäre Zellen, wie 
Lymphozyten. Das Blutbild bestätigte die Diagnose einer leukämischen 
Augenerkrankung. Bald trat Milzvergrößerung auf, und die Lymphozyten- 
zahl des Blutes stieg gewaltig an. Kurze Zeit später starb das Kind. Eine 
Autopsie konnte nicht stattfinden. Die histologische Untersuchung des linken 
Augapfels zeigte eine starke Infiltration der gesamten Uvea mit Iymphozytären 
Zellen. Netzhaut und Sehnerv waren nicht infiltriert, dagegen fanden sich 
in der Umgebung des Sehnervenkopfes typische flache leukämische Netzhaut- 
abhebungen mit eiweißreichem Erguß. Das Besondere an diesem Fall ist die 
starke Beteiligung der Iris und das durch nichts zu beseitigende Hypopyon, 
beides Erscheinungen, die bisher noch nicht beschrieben wurden. 

Stübel (Mainz). 
Michailowski, S., Ueber rhinoskleromatöse Tränensackentzündung. 
(Virchows Arch. 286, 1932.) 

Verf. berichtet über 4 Fälle, wobei in zwei eine unmittelbare Verbreitung 
der skleromatösen Erkrankung selbst auch an den Tränenwegen, mit allen 
Erscheinungen von Sklerom in den Tränennasengängen. In, den anderen zwei 
Fällen sind die Tränenbahnen nicht skleromatös erkrankt infolge einer patho- 
logischen Beeinflussung der den Tränenwegen benachbarten skleromatös ver- 
änderten Gewebe der Nasenwege. ` W. Gerlach (Basel). 


Tsiminakis, Zur Frage der Neuromyelitis optica. (Z. Neur. 144, 
H. 1/2, 245, 1933.) 

2 Fälle von Neuromyelitis optica bei einer 57jährigen Frau und einem 
16jährigen Mädchen. Letzteres kam ad exitum und wurde anatomisch unter- 
sucht. Im Rückenmark fand sich das Bild einer Poliomyelitis mit Gliawucherung, 
Gefäßproliferation und mäßiger Lymphozyteninfiltration des Gewebes. Die 
motorischen Vorderhornzellen waren verschwunden. In der Brücke und Medulla 
war der Prozeß diffuser, doch waren auch umschriebene Herde nachzuweisen. 
In der Zentralregion waren die Gefäßwandelemente um die Ganglienzellen 
herum vermehrt und gewuchert, sonst waren gröbere Veränderungen der Rinde 
nicht nachzuweisen. Im Optikus war ein atrophischer Prozeß vorhanden mit — 
Körnchenzellen, Zerfallsherden, und Markscheidenzerfall. 

Verf. glaubt, daß die Neuromyelitis optica keine klinische Einheit bildet, 
eher handelt es sich um eine Erscheinungsform der Encephalitis epidemica 
bzw. der Poliomyelitis mit besonderer Lokalisation. Schütte (Langenhagen). 


Guillery, H., Anwendung des Phosphatids A”® (Tuberkulosegift) 
von R. J. Anderson zum Studium der sympathisierenden Ent- 
zündung und anderer tuberkulotoxischer Erkrankungen. (Arch. 
Augenheilk. 106, 1932.) 

Verf. verweist auf seine früheren Versuche, bei denen er durch Einführen 
von Schilfsäckchen mit Tuberkelbazillen in den Bulbus von Kaninchen das 
typische Bild der sympathisierenden Entzündung und Miterkrankung des 
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anderen unbehandelten Auges erzielen konnte. Er glaubt damit den Beweis 
erbracht zu haben, daß die Tuberkulotoxine wichtig, wenn nicht entscheidend 
für die Entstehung der sympathischen Ophthalmie sind. Zur weiteren Beweis- 
fiihrung bedient er sich der Injektionen von reinen Tuberkulosegiften, wie sie 
Anderson am Rockefellerinstitut durch Extraktion aus Tuberkelbazillen ge- 
wann. Es handelt sich dabei um Lipoide, Proteine, Nukleinsäuren und Kohle- 
hydrate, von denen nur die Lipoide und unter diesen besonders ein Phosphatid 
(A benannt), die histologisch typischen tuberkulösen Veränderungen bei intra- 
peritonealer Injektion an allen inneren Organen von Kaninchen hervorrufen 
konnten. — Durch mannigfache Vorversuche kam Guillery zu dem Resultat, 
daß 2—3 Einspritzungen in den Glaskörper von Kaninchen mit je 0,8—0,08 mg 
Phosphatid A”?, das er von Anderson bezogen hatte, am geeignetsten seien, 
um die typische, schleichende, tuberkulöse Iridozyklitis zu erzeugen. Dabei 
fand er in Uebereinstimmung mit dem Rockefellerinstitut und im Gegensatz 
zu seinen früheren Schilfsäckchenversuchen, daß sich bei der Phosphatid- 
behandlung der Tiere keine Tuberkulinempfindlichkeit der Haut erzielen läßt. — 
Bei einem Versuchstiere konnte Verf. auch durch ein Trauma, das er an einem 
Auge setzte (Lanzenschnitt am Limbus und Verletzung des Ziliarkörpers mit 
der Fliete), und durch nachfolgende intravenöse Phosphatidinjektionen eine 
Miterkrankung des 2. unverletzten Auges, also eine echte sympathisierte Ent- 
zündung feststellen. Er fand an diesem Auge eine Infiltration mit Lymphozyten 
und Epitheloidzellen in der vorderen Uvea, während im verletzten Auge eine 
gleiche Infiltration der Aderhaut, Eiweiß- und Fibrinausscheidung in alle 
Binnenräume des Auges aufgetreten waren, aber ohne Eiterung und ohne 
Bakterien. Verf. hält es demnach für erwiesen, daß .ebenso wie mittels der 
Schilfsickchenmethode auch durch Einbringen reiner Tuberkulotoxine das Bild 
einer sympathisierenden Entzündung am Auge erzielt werden kann, ohne daß 
uveapathogene Keime dabei eine Rolle zu spielen brauchen. Stübel (Mainz). 


Preßburger, E., Zur Disseminierung des Sarkoms des Auges. 
(Z. Augenheilk. 77, 1932.) 

Eine Disseminierung von Geschwulstpartikeln erfolgt in mit Flüssigkeit 
erfüllten oder mit Serosa ausgekleideten Räumen. Am Auge ist die Dis- 
seminierung des Glioms in der Netzhaut ein Beispiel. Bei einem Fall von Uvea- 
sarkom fand Verf. eine Ausschwemmung von Sarkomzellen auf der vorderen 
Linsenkapsel, die sich histologisch einwandfrei von angeborenen Sternchenzellen 
oder von Pigmentzellen, die nach Ablauf einer Iridozyklitis auf der Linse mit- 
unter zu finden sind, unterschieden. — Während Aderhautsarkome sehr selten, 
Sarkome des Ziliarkörpers häufiger und Sarkome der Iris beinah regelmäßig 
disseminieren, ist die Frage der Disseminierung bei Bindehautsarkomen 
schwieriger zu beantworten. Verf. sah bei einer 38jährigen Frau mehrere 
tintenschwarze und gelbbraune Flecke in der oberen Uebergangsfalte und im 
inneren Augenwinkel, sowie einen pilzförmigen, rosagefärbten Tumor in der 
Conjunctiva tarsi, der sich bei der Probeexzision einwandfrei als Sarkom ent- 
puppte. Nach der Exenteratio orbitae wurden auch diese pigmentierten Stellen 
histologisch untersucht und erwiesen sich dabei als einfache Pigmentierungen 
der Basalschichten und als echte Naevi ohne bösartigen Charakter, so daß die 
Radikaloperation vom anatomischen Standpunkt aus unnötig gewesen war. 
Verf. glaubt, daß eine Reizwirkung des Sarkoms das Auftreten der Pigment- 
flecke an entfernter Stelle veranlaßt habe. Dagegen läßt sich nicht ent- 
scheiden, auf welehe Weise die Pigmentierung einer Anzahl von Hornhautzellen, 
sowie die Anwesenheit pigmentierter Zellen zwischen Bowmanscher Membran 
und Epithel zu erklären ist. Es könnte eine Einwanderung aus dem Bindehaut- 
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sack oder eine Verschleppung von Sarkomzellen dabei vorliegen. Auch an eine 
autochthone Pigmentierung von Hornhautzellen ware zu denken. 
Stibel (Mainz). 
Urbanek, J., und Oppolzer, Ueber Fettembolie des Auges. (Klin. 
Mbl. Augenheilk. 89, 1932.) 

Urbanek untersuchte bei 4 Patienten mit Bein- und Wirbelsäulbrüchen 
den Augenhintergrund und fand bei allen vieren größere weiße Herde und 
Blutungen über den Fundus verteilt, vielfach entlang den Venen nach Art 
der Retinitis diabetica, die im Laufe der Beobachtung ihre Lage änderten. Der 
Patient mit der Fraktur der Wirbelsäule kam ad exitum, und die histologische 
Untersuchung der Bulbi zeigte Fettemboli in den Netz- und Aderhautgefäßen 
und in den Kapillaren des Optikus. Bei einem dieser Kranken hatte Oppolzer 
schon klinisch die Diagnose Fettembolie gestellt. - Stübel (Mainz). 


Peroni, A., und Bozzi, E., Die postmortalen Veränderungen des 
inneren Ohres. (Arch. ital. Anat. Istol. pat. 3, 319, 1932.) 

In dieser mit wundervollen Mikrophotogrammen ausgestatteten Arbeit 
beschäftigen sich die Verf. mit den Veränderungen, die das innere Ohr des Meer- 
schweinchens durch Fixierung und postmortale Vorgänge erleidet. 

Das einzige Fixierungsverfahren, das eine vollständige Erhaltung der 
Neuroepithelien des Labyrinthes, besonders der Schnecke, verbürgt, ist das 
vitale. Bei Fixation mit den gewöhnlichen Methoden, auch wenn sie sofort 
nach der Tötung vorgenommen wird, findet man im Cortischen Organ deutliche 
Veränderungen. Kadaveröse Veränderungen sind am frühesten im Schnecken- 
labyrinth anzutreffen. Schon 6 Stunden nach dem Tode sind die Epithelien 
des Cortischen Organs deutlich verändert, und 48 Stunden nach dem Tode 
sieht man keine Spur mehr von ihrem ursprünglichen Bau. Das Spiralganglion 
zeigt nach 6 Stunden Veränderungen, ist aber nach 48 Stunden noch ziemlich 
gut erhalten. Die Ampullengräte erweist sich dagegen viel widerstandsfähiger 
gegen postmortale Einflüsse, so daß man nach 48 Stunden noch sehr gut ihren 
Aufbau erkennen kann. 

Auf Grund ihrer mit der vitalen Fixierung erhaltenen Befunde und des 
Vergleiches mit den als postmortal erkannten Veränderungen sind Verff. der 
Ansicht, daß die Membrana tectoria nicht mit den Empfindungszellen des 
Cortischen Organes verbunden ist. Ferner halten sie die Kuppel der Ampullen- 
gräte nicht für eine einheitliche Gallertmasse, sondern sie glauben mit Witt- 
maack sagen zu können, daß sie aus Fäden besteht, die das Exoplasma der 
Zilienzellen bilden und durch einen Kittstoff zusammengehalten werden. 

Kalbfleisch (Graz). 
Oldberg, S., Ein Beitrag zur Frage der Arhinenzephalie. (Upsala 
Läk.för. Förh., N. F. 38, H. 1/4, 1932.) 

Fall von isolierter Arhinenzephalie ohne Veränderungen der Schädelbasis 
bei einem 67jährigen Mann. Es fehlten der Bulbus, Tractus, Trigonum olfacto- 
rium und Striae olf. Das rechte Ammonshorn war atrophisch. Die Lamina 
cribrosa war nur wenig perforiert; die Nasenschleimhaut zeigte in ihrer ganzen 
Ausdehnung respiratorischen Charakter. Die vorhandenen Nerven in derselben 
nahmen den Ursprung vom Nervus ethmoidalis ant. Es bestand ein aus- 
gesprochener Eunuchoidismus. Schmincke (Heidelberg). 


Rating, G., Ueber eine ungewöhnliche Gesichtsmißbildung bei 
Anenzephalie. (Virchows Arch. 288, 1933.) 

Verf. berichtet über eine Mißgeburt, die als zweites Kind geboren wurde, 

das erste Kind ist völlig normal. Die Mißbildung wurde spontan noch lebend 
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geboren. Es fand sich bei einem Anenzephalus mit vollkommener Rachischisis 
doppelseitiger Cheilognato-Palato-Schisis, Unterentwicklung beider Neben- 
nieren und Klumpfüßen eine Verdoppelung im Bereich des oberen Gesichts 
und des vorderen Teiles des Schädelgrundes. Aus der Gegend des inneren 
oberen Randes der rechten Orbita ragte eine zweite Nasenanlage rüsselartig 
hervor, während die eigentliche Nase genau in der Mittellinie vorhanden ist. 
In diesem Gebilde fand sich ein rudimentärer Zwischenkiefer mit zwei gut ent- 
wickelten Zahnanlagen. Unter dem Rüssel liegt ein aus zwei Anlagen zusammen- 
gesetztes Zyklopenauge das zwei Linsen enthält, keine Hornhaut zeigt. Zu 
dem Auge hin zieht ein wahrscheinlich aus zwei Anlagen bestehender sektierter 
Sehnerv. Gleichzeitig findet sich ein überzähliges Stirnbein rechts. Weiter 
besteht: Verdoppelung der Crista Galli und des Keilbeins, Spaltbildungen im 
Wirbelgebiet, vereinzelte Halbwirbelbildungen, Bildung eines quergespaltenen 
und teilweise wieder vereinigten Dreizackwirbels. ` 

Im zweiten Teil seiner Arbeit bespricht Verf. die Frage der Entstehung 
und der Einteilung der gefundenen Mißbildungen. W. Gerlach (Basel). 


Kesselburg, C. O., Ueber fehlerhafte Ausmündung eines Müller- 
schen Ganges in die Blase bei regelrechter Entwicklung des 
2. Müllerschen Ganges, der Blase und des Enddarmes. (Bericht 
über zwei Beobachtungen.) (Virchows Arch. 288, 1933.) 

Im 1. Fall handelt es sich um ein 46 cm langes weibliches Neugeborenes 
mit Herzmißbildung und linksseitiger Zwerchfelliicke. Daneben fand sich ein 
vollständiges Getrenntbleiben beider Müllerschen Gänge mit fehlerhafter Aus- 
mündung eines Müllerschen Gangs in die Blase bei regelrechter Entwicklung 
des 2. Müllerschen Ganges, des Enddarms und der Blase. 

Im 2. Fall handelt es sich um ein 26jähriges Weib. mit Uterus bicornis 
duplex, cum vagina duplice hemirudimentaria dextra. Rechter Eierstock, 
und rechter Eileiter wurden nicht mit Sicherheit aufgefunden. Die Müllerschen 
Gänge sind aneinander gelagert, aber nicht verschmolzen. Die unterentwickelte 
Scheide des rechten Gebärmutterhorns mündet in die Harnröhre und zeigt 
eine Verbindungsöffnung der linken Scheide. Rechte Niere und rechter Harn- 
leiter fehlen. W. Gerlach (Basel). 


Dancz, Martha, Die feinere Morphologie der Nabelschnurnerven. 
(Z. Anat. 96, H. 3/4, 543, 1931.) 

Mit Hilfe des Cajal- Pyridin-Silberverfahrens (nicht nach Bielschowsky) 
gelingt es, in Nabelschnüren von Neugeborenen ausnehmend reichliche Nerven- 
fasern nachzuweisen. Sie sind durchweg marklos, laufen gebündelt in der 
Adventitia der Gefäße. Von den Bündeln zweigen sich einzelne Achsenzylinder 
ab in die übrigen Gefäßhäute und das umgebende Bindegewebe. Sehr mannig- 
faltige Endgebilde werden gefunden. Niemals dringen Nervenenden in eine 
glatte Muskelzelle ein. [Aus Anat. Bericht! ` 


Ingalls, N. William, Untersuchungen über die Pathologie der Ent- 
wicklung. 2. Einiges über fehlerhafte Entwicklung in der 
dorsalen Mittellinie. [Studies in the pathology of development. 
2. Some aspects of defective development in the dorsal midline.] 
(Amer. J. Path. 8, Nr 5, 1932.) 

l 17 menschliche Embryonen, aus dem ersten und zweiten Monat werden 
beschrieben. Bei allen lagen Entwicklungsstörungen im Bereich der dorsalen 

Mittellinie vor; sehr schwere Entwicklungsstörungen sind unter diesen Fällen 

keine vorhanden. Die genannte Gegend, vor allem die Gegend über dem Mittel- 

hirn und dem Rhombenzephalon, scheint besonders häufig von Entwicklungs- 
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störungen betroffen zu sein, für die äußere Einflüsse wohl kaum verantwortlich 
zu machen sind. Es ist wohl möglich, daß geringfügige Störungen ausgeglichen 
werden können; in vielen Fällen aber machen diese Störungen, falls der Embryo 
sich weiter entwickelt, später deutliche klinische, oft auch chirurgisch be- 
deutsame Störungen. W. Fischer (Rostock). 


Grosser, Otto, Ueber das wahre Alter menschlicher Embryonen. 

(Anat. Anz. 73, Nr 20/22, 479, 1932.) 
Im Anschluß an Arbeiten von Ludwig (Anat. Anz. 1928), Treutler 
(Anat. Anz. 1931) und von Hayek (Anat. Anz. 1931) stellt Verf. 24 Fälle 
von Embryonen mit eindeutiger Anamnese zusammen, und zwar führt er 
tabellarisch Wartezeit der Spermien, Tag der Konzeption, der Ovulation und 
Imprägnation, des Fruchttodes, des Abortes, ferner das Entwicklungsstadium 
und das Alter in Tagen an. Zum Schluß gibt er eine Tabelle, die bestimmte 
Entwicklungsstadien mit einem gewissen Alter in Tagen in Beziehung setzt. 

[Aus Anat. Bericht.) 


Bredt, H., Ueber Wesen und Formen der Gynäkomastie. (Z. Konstit.- 
lehre 17, H. 1, 1932.) 

Als Gynäkomastie des Mannes wird eine besondere Art krankhaften Wachs- 
tums der männlichen Brustdrüse bezeichnet, die kein echtes Gewächs und 
keine entzündliche Geschwulst darstellt. Sie ist kein Zeichen für Intersexualität 
und ist nur in seltensten Fällen durch durch Sexualhormone bedingt. Die Fälle 
lassen sich in Gruppen zusammenfassen, die einerseits hormonalen Reiz, anderer- 
seits abnorme Partialkonstitutionen der Brustdrüse als Ursache ihrer Ver- 
größerung hervortreten lassen, während einzelne Fälle nur durch ein Zusammen- 
wirken beider Faktoren erklärbar sind. Es werden 3 Fälle von Gynäkomastie 
bei Leberzirrhose mitgeteilt. Eine ursächliche Beteiligung der dabei vorhandenen 
Hodenschädigung wird abgelehnt. Ein weiterer Fall von Gynäkomastie auf 
dysontogenetischer Grundlage wird mitgeteilt und die Befunde der inner- 
sekretorischen Drüsen besprochen. Eine Beziehung zu Hodenschädigungen 
und -unterentwicklung muß abgelehnt werden. Die histologischen Befunde 
bei Gynäkomastie haben keinen krankheitsspezifischen Charakter. Die Histo- 
genese gleicht der der normalen Entwicklung. Helly (St. Gallen). 


Orban, A., Ueber Entwicklungsanomalien und ihre klinische Be- 
deutung in einem beobachteten Fall. (Jb. Psychiatr. 49, H. 1/3, 65, 
1933.) 

Häufung von Entwicklungsanomalien — Ueberbleibsel einer Hasenscharte, 
Knochenwulst am harten Gaumen, gespaltene Uvula, Spina bifida am Kreuz- 
bein, Ueberzähligkeit der Kreuzbeinwirbel (7), lumbosakraler und kokzygealer 
Uebergangswirbel, schiefe Insertion des obersten Steißbeinwirbels am Kreuz- 
bein, vererbte Flexionskontraktur beider Kleinfinger — bei einem 36jährigen 
und ihre erbbiologische Analyse. Die gemeinsame Grundlage sieht Verf. in 
einer anlagemäßig bedingten Störung — Abiotrophie — des mittleren Keim- 
blattes. Schmincke (Heidelberg). 


Coppoletta, Joseph, und Wolbach, S. B., Körperlänge und Organ- 
gewicht bei Kindern. [Body length and organ weights of infants 
and children.] (Amer. J. Path. 9, Nr 1, 1933.) 

Der Untersuchung zugrunde liegt das Material aus dem Kinderspital 
und dem Stadtkrankenhaus in Boston. Aus über 9400 Sektionsfällen wurden 
insgesamt 1198 als verwertbar ausgesondert. Für Kinder, vom Neugeborenen 
bis 12jährigen Kindern werden nun die genauen Organgewichte und die Längen- 
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maße in sehr übersichtlicher Weise graphisch dargestellt, und zwar für die ersten 
3 Tage, 3.—7. Tag, 1.—3., 3.—5., 5.—7., 7.—9. Woche, sodann 9 Wochen bis 
3 Monate, 4., 5. usw. bis 12. Monat, 14., 16. usw. bis 24. Monat, und 3, 4 usw. 
bis 12 Jahre. Die graphische Darstellung für die einzelnen Organe ist sehr über- 
sichtlich. es läßt sich sofort für jedes der angegebenen Alter der durchschnitt- 
liche Wert, aber auch die Maxima und Minima und überhaupt alle beobachteten 
Werte ablesen und auch jeweils die Zahl der Fälle. W. Fischer (Rostock). 


Breitmann, M., Zur Frage der Bestimmung des Standardgewichts. 
(Z. Konstit.lehre 17, H. 2, 1932.) 

Eine einfache Formel, welche die Körperlänge L und den Brustumfang C 
in Betracht zieht, gibt für gesunde Menschen und für das Standardgewicht 
folgenden Ausdruck: P = 0,5 L + 0,8 C— 89. Bei tuberkulösen Kranken 
ist eine Verminderung um 4 kg nötig: P = 0,5 L + 0,8 C — 93. Nur nach 
Körperlänge und Gewicht bestimmt sieht die vereinfachte Formel so aus: 
P = 0,7 L — 50. Einwände gegen die Formel von Schugajew und Ostrowski. 

Helly (St. Gallen). 


Scheidt, W., Erkenntnistheoretische Bemerkungen zur Anwendung 
statistischer Methoden in der Biologie. (Z. Konstit.lehre 17, H. 1, 
1932.) 

Erkenntnistheoretische Ueberlegungen zeigen, daß das Bedürfnis nach 
einer Fehlerberechnung bei Beobachtungsreihen unter dem Zwang der abso- 
lutistischen Aussageform entstanden ist. Diese Fehlerberechnung ist nur dann 
sinnvoll und notwendig, wenn die Gegenstände, deren Wechselbeziehung zu- 
einander untersucht werden soll, nicht von ein und demselben Beobachter 
untersucht werden können und wenn die Schwankung der Beziehung zwischen 
Beobachter und Gegenstand auf die Deutung des Ergebnisses wesentlichen 
Einfluß haben kann. Eine Anwendung absolutistischer Berechnungen auf 
biologische Beobachtungen ist nicht gerechtfertigt. Der Vergleich mehrerer 
Kollektivgegenstände kann ohne Fehlerberechnung durch Korrelationsrechnung 
bewerkstelligt werden. Das beste Streuungsmaß ist die Korrelation zwischen 
Maßgröße und Frequenz der Variantenklassen. Bei alternativer Variation 
kann die Streuung nur nach der Richtung ermittelt werden. Die in der Aus- 
wahl der Stichprobe liegende Unsicherheit von Kollektivmassen kann unter 
bestimmten Voraussetzungen zahlenmäßig geschätzt werden. Sie ist bei bio- 
logischen Kollektivgegenständen wahrscheinlich nicht von entscheidender 
Bedeutung, wenn die Stichprobe nicht kleiner ist als rund 4/,, des gemeinten 
Kollektivgegenstandes. Die allgemeine Erfahrung einer annähernd binomialen 
Verteilung biologischer Kollektivgegenstände ist als Beweis für die Unmöglich- 
keit nichtkorrelativer und nichtselektionistischer Deutung anzusehen. 

Helly (St. Gallen). 


Ogawara, Sh., Ueber die Fettgewebsverteilung an der Körper- 
oberfläche des Kindes. (Z. Konstit.lehre 17, H. 1, 1932.) 

Es werden 19 vertikale (A-S) und 30 horizontale (1—30) Linien über die 
Körperoberfläche gezogen, deren Netz 134 Meßpunkte ergibt, in welchen die 
Dicke des Fettpolsters bestimmt wird. Insgesamt wurden 103 Kinder im Alter 
von 15 Tagen bis 13 Jahre 8 Monate untersucht, die an verschiedenen Todes- 
ursachen gestorben waren, darunter ein Fall pathologischer Abmagerung bei 
Muskelatrophie und cin Fall von Fettsucht bei Hypophysengangtumor. Im 
allgemeinen besteht vielfach Uebereinstimmung der kindlichen Fettverteilung 
mit der des Erwachsenen; es sind aber auch Unterschiedlichkeiten und Gegen- 
sätze vorhanden, zu deren Erklärung mechanische und teleologische Gesichts- 
punkte herangezogen werden. Die Geschlechtsunterschiede treten zumeist 
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erst mit zunehmendem Alter der Kinder hervor. Abbildungen und Tafeln 
ergänzen die Ausführungen, welche zusammen mit denen der Vorgänger 
Merselis und Texler sowie später Traut (s. Referate im Zbl. 36, 398 u. 
42, 519) für das Kind, den Erwachsenen und das Alter eine Vergleichsbasis für 
die Erforschung der Pathologie der Fettverteilung abgeben. Helly (St. Gallen). 


Benedetti, P., Ueber die Konstitutionstypenbestimmung mittels 
anthropometrischer Indizes. (Z. Konstit.lehre 17, H. 2, 1932.) 

Die Bestimmung der Konstitutionstypen auf Grund direkter Inspektion 
muß durch genaue anthropometrische Verfahren ersetzt werden. Die gewöhnlich 
angewandten Indizes, die sich auf Körperlänge, -gewicht und Brustumfang 
stützen, genügen nicht. Eins der meist betrachteten Kriterien bei der Wahl 
eines Index, die Angabe seines Zusammenhanges mit den absoluten Werten 
der Körperdimensionen, kann in keiner Weise aufrecht gehalten werden. Das 
entscheidende Grundkriterium für den Beweis der Zweckmäßigkeit eines Index 
als Verfahren zur Definition der Gesamtproportionen des Körpers besteht darin, 
experimentell festzustellen, bis zu welchem Grade die Indexwerte wirklich 
mit dem Konstitutionstypus übereinstimmen. Aus der Bearbeitung eines 
Materials von 300 gesunden Männern im Alter von 19—25 Jahren, welche 
einer vollständigen morphologischen Untersuchung nach Violas Methode unter- 
worfen wurden, geht hervor, daß keiner der betrachteten Indizes (Brugsch, 
Kruse, Rohrer, Gould-Kaup und Pignet-Verwaeck) sich als Kon- 
stitutionsindex tauglich erweist, obgleich der Index Rohrer den anderen 
gegenüber eine leichte Ueberlegenheit bewiesen hat. Die Unbrauchbarkeit der 
Indizes als Konstitutionsindizes beruht auf zwei Gründen. Der erste ist die 
Tatsache, daß der Gebrauch genannter Indizes, welche nur zwei oder drei 
metrische Merkmale enthalten, sich auf die unzutreffende Annahme gründet, 
daß sich diese Merkmale in genauer Proportionalität zu allen anderen ändern; 
der zweite geht aus den Mängeln der Indizes hervor, die auf Körpermaßen 
beruhen, die vom Standpunkt der konstitutionellen Anthropometrie ganz un- 
wichtig sind. Violas Methode als Konstitutionsverfahren ist den anderen 
Indizes überlegen und berücksichtigt diejenigen Messungen, die wegen ihres 
funktionellen Wertes am wichtigsten sind. Helly (St. Gallen). 


Brauer, Erwin, Lebensdauer, Assimilationsgrenze, Rubnersche 
Konstante und Evolution. (Biol. Zbl. 57, H. 1/2, 74, 1931.) 

Verf. zeigt in dieser Arbeit, daß seine früher aufgestellte Formel in der 

Assimilationsgrenze 


Intensität der Lebensfunktion 
zutreffende Rubnersche Gesetz des konstanten Energieverbrauchs pro Kilo- 
gramm Lebendgewicht, als Spezialfall enthält. Der Proportionalitätsfaktor k 
entspricht der Rubnerschen Konstante. Man kann ihn als eine ‚langsam 
veränderliche Koordinate“ betrachten, die während der Evolution eine be- 
ständige Zunahme erfährt und beim Menschen ihr Maximum erreicht. Eine 
Auseinandersetzung über die Bedeutung der Rubnerschen Konstante führt 
zu dem Resultat, daß k in erster Linie von der Struktur der Eizelle be- 
stimmt wird. [Aus Zool. Bericht.] 


Form Lebensdauer = k das bei Säugetieren 


Watagina, A., Beiträge zur Dynamik der physischen Entwicklung 
einiger Konstitutionstypen im Pubertätsalter. (Z. Konstit.lehre 
16, H. 6, 1932.) 

Die Wachtumsenergie bei den Jünglingen mit minderwertiger Konstitution 

(bzw. dystrophischer Infantilismus) während der Pubertätsperiode erweist 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 57 21 
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sich entschieden größer als in der Gruppe der normalen Konstitutionstypen. 
Definierter dystrophischer Infantilismus weist nur auf den zeitweiligen Status 
des Jiinglingsorganismus hin, der sich nach 1—2 Jahren verändert, indem er 
in verschiedene Konstitutionsformen mit mehr oder weniger vollwertiger Ent- 
wicklung übergeht. Im Durchschnitt gehen beinahe 44% der Jiinglinge mit 
verschiedenen Merkmalen konstitutioneller Insuffizienz nach 1—2 Jahren in 
verschiedene stabilere konstitutionelle Formen über. Helly (St. Gallen). 


Brandt, W., Methodik der konstitutionsanatomischen Unter- 
suchung des Menschen, erläutert an 27 Neukaledoniern und 
konstitutionell gleichwertigen deutschen Männern. (Z. Konstit.- 
lehre 16, H. 6, 1932.) 

Die praktische konstitutionsanatomische Methodik zur Untersuchung des 
lebenden Menschen umfaßt a) allgemeine typologische Analyse der Form- 
bildung, b) Analyse besonderer Wachstumseigenschaften, c) anatomische 
Untersuchung des Differenzierungsgrades sämtlicher Gewebe, d) konditionelle 
Analyse: Sozialvariante, Berufsvariante, Anpassungsvariante an Umwelt- 
einflüsse, geographische Variante (Rasse). Verschiedene Individuen zweier 
Rassen können nur verglichen werden, wenn sie konstitutionell gleichwertig 
sind. Sämtliche 25 Neukaledonier (Männer) waren typologisch Breitentypen, 
wenn sie mit äquivalentem deutschen Material verglichen wurden. 

Helly (St. Gallen). 

Nöllenburg, W. auf der, Statistische Untersuchungen über die 
Erblichkeit der Lebenslänge. (Z. Konstit.lehre 16, H. 6, 1932.) 

Das Material wurde gewonnen aus den kirchlichen Standesregistern 
einer als evangelische Enklave am Niederrhein lebenden Bauernbevölkerung 
(„Pfälzer“) seit ihrer Einwanderung 1742 bis 1930. Das mittlere Todesalter 
der 20jährigen Kinder hängt sehr stark davon ab, wann die Eltern gestorben 
sind. Von den Kindern, deren Eltern beide unter 65, im Mittel unter 60, ge- 
storben sind, sterben 30 %, an Infektionskrankheiten, von denen, deren Eltern 
über 75, im Mittel über 80, gestorben sind, nur 9 %,. Von Kindern aus Vettern- 
inzuchten sind keine verminderten Lebensaussichten zu erkennen. 

Heily (St. Gallen). | 

Makarow, W. E., Geschlecht und Körperbautypen des Menschen. 
(Z. Konstit.lehre 16, H. 6, 1932.) 

Die Betrachtung zeigt, daß für den Mann die hypermaskulinen Körper- 
bautypen mit dem respiratorischen oder athletischen Typus identisch sind, der 
mesomaskuline mit dem muskulären, der hypomaskuline mit dem digestiven 
und der feminoide mit, den äußersten Varianten des pyknischen Typus, ferner 
daß in der Richtung vom feminoiden zum hypermaskulinen Typus außer der 
Veränderung anderer sexuell typischer Zeichen sich auch die Vergrößerung 
des männlichen Gliedes kundgibt, während für das Weib die hyperfeminalen 
Typen auch als pyknische erkannt werden können, mesofeminale und hypo- 
feminale sich jedoch nicht in den Rahmen der typologischen Bilder fügen, 
vielleicht sich als muskuläre erkennen ließen und maskulinoide Varianten 
auch intersexuelle Typen genannt werden könnten; in der Richtung vom 
hyperfeminalen zum maskulinoiden Typus äußert sich auch die Verkleinerung 
der Brustdrüsen und Vergrößerung der Klitoris. Die Ursache der Entstehung 
sexueller Typen ist die geschlechtliche Fortpflanzung unter den Bedingungen 
der Wechselwirkung des Menschen mit der Umwelt. . Helly (St. Gallen). 


Kettler, G., Die Krümmung des menschlichen Kopfhaares und 
ihre Vererbung. (Z. Konstit.lehre 16, H. 5, 1932). | 
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Die Kriimmung des menschlichen Kopfhaares ist ein altersbedingtes Merk- 
mal. Ein Material von 100 Familien mit 462 Kindern zeigt bei der Vererbung 
der Krümmung intermediären Erbgang, was durch Prüfung einer Population 
von 800 Kindern bestätigt wurde. Dagegen ist Raumkrümmung der Haare 
nicht ein Erbfaktor, sondern durch äußere Einflüsse bedingt, was durch Be- 
obachtungen an Haaren von 71 südafrikanischen Negern bestätigt wurde. 

Helly (St. Gallen). 


Nissen, W., Der Kopf des Kindes in seiner Entwicklung während 
des Wachstums und die Konstitution des Kindes. (Z. Konstit.lehre 
16, H. 5, 1932.) 

Auf Grund von Messungen an 928 Leningrader Schulkindern aller Alters- 
stufen wird die morphologische Beschaffenheit und Bildung des Gesichtes einer 
Untersuchung unterzogen, wobei alle Maße des Schädels und Gesichtes in ihrer 
Beziehung zum Alter, Geschlecht und zur leptosomen und euryosomen Kon- 
stitution ausgewertet werden. Das Verhalten des Kopfindex und Gesichts- 
index beim Wachstum zeigt das Naturstreben, den breiten Kopf des Klein- 
kindes und das breite Kindergesicht schmäler zu formen und damit den breiten 
Schädel der Meso- und Dolichozephalie sowie das Gesicht der Leptoprosopie 
zu nähern. Die Verwertung der konstitutionellen Typen Sigauds ist nicht vor 
dem 15. Jahre beim Mädchen, dem 16. Jahre beim Knaben zu empfehlen. 
Dagegen gibt die Bestimmung der lepto- und euryosomen Konstitution schon 
vom 9. bis 10. Jahre ab befriedigende Resultate. Helly (St. Gallen). 


Abels, H., Konstitutionelle und konditionelle Bedingungen in der 
Formation des fetalen Skelettes. (Z. Konstit.lehre 16, H. 3, 1931.) 
Der lineare Parietalspalt des Scheitelbeins Neugeborener, welcher bisher 
als Varietät angesehen worden ist, stellt nur eine leichteste Ausbildungsform 
einer Anzahl von Bildungen dar, die typische Lokalisation einnehmen, so die 
höheren Steigerungsformen, die als verbreiterter Parietalspalt zu bezeichnende 
Sagittalfontanelle und die an der Kuppe lokalisierte Erweichung. Die Ver- 
schiedenheiten dieser Defektbildungen sind in der konstitutionellen Beschaffen- 
heit der Feten bzw. ihres Skelettes begründet. Von gleicher Bedeutung als not- 
wendig auslösender Faktor ist für alle diese Erscheinungen das bei Schädellage 
durch die mechanischen Einwirkungen von seiten des mütterlichen Beckens 
gegebene Moment der von außen bedingten Ossifikationsstörung. Dement- 
sprechend fehlen diese Bildungen bei Beckenendlage der Feten, wie für Kuppen- 
weichteilschädel und erweiterten Parietalspalt klinisch, für den linearen Parietal- 
spalt pathologisch-anatomisch erwiesen wurde. Andeutungsweises Vorhanden- 
sein der Bildungen ist wahrscheinlich als Resterscheinung nach früher be- 
standener Schädellage anzusehen. Helly (St. Gallen). 


Stefko, W. H., und Glagolewa, M., Die rassen-konstitutionellen 
Beobachtungen an den Hautkapillaren. Die Nagelfalzkapillaren 
und die Schilddrüse der Mongolen. (Z. Konstit.lehre 16, H. 3, 1931.) 

Es wurden ungefähr 600 Mongolen kapillarmikroskopisch untersucht. In 
der Entwicklung des ektodermalen Hautkapillarnetzes kann eine bestimmte 

Aufeinanderfolge dem Alter nach mit dem Typus einzelner normaler Alters- 

varianten für jedes Alter festgestellt werden. Die Kapillarentwicklung geht 

bei der mongolischen Rasse etwas andere Wege und endet in vielen Fällen in 
bedeutend früheren, als den terminalen Phasen der europäischen und russischen 

Bevölkerung. Die konstitutionellen Entwicklungsabweichungen werden in der 

Entwicklung entsprechender Kapillarstrukturen gespiegelt. Die Tuberkulose 

wirkt — besonders wenn sie im Kindesalter beginnt — bei den Burjat-Mongolen 
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stark hindernd auf die Entwicklung des Kapillarnetzes. Den Eigentiimlich- 
keiten der Kapillarstruktur (der Verbreitung der Archistrukturen und Hem- 
mungen) entsprechen die Eigentümlichkeiten in der Struktur der Schilddrüse, 
die mikroskopisch kleinlobuläre Struktur zeigt und undifferenzierten eigen- 
artigen Follikelbau. Helly (St. Gallen). 


Meyer, E., Ergebnisse der Untersuchungen an 3254 Freiburger 
Studenten. 8.-S. 1928 bis W.-S. 1930/31. (Ein Beitrag zur Kon- 
stitution des deutschen Studenten.) (Z. Konstit.lehre 18, H. 4, 1932.) 

Die Körpergröße der Freiburger Studenten liegt mit 174,25 cm über dem 
früheren Durchschnitt. Seit 1928 war eine ständige Gewichtszunahme zu ver- 
zeichnen und ein erheblich gebesserter Ernährungszustand. Der Brustumfang 
war mit 86,9 relativ klein, der Brustspielraummittelwert wurde kleiner, die 

Vitalkapazität größer. Schilddrüsenvergrößerungen nahmen bei den Badenern 

zu, bei den Nicht-Badenern ab. Für aktive Tuberkulose ergab sich eine be- 

deutende Besserung gegen früher. Organische Herzfehler waren nur vereinzelt. 

Alkohol- und Nikotinabstinenz nahmen zu, die Zahl der in Sportvereinen 

Aktiven ließ nach, die der Inhaber des Turn- und Sportabzeichens wurde 

dagegen häufiger. Helly (St. Gallen). 


Kretschmar, G., Untersuchungen über das Wachstum des Kopfes 
mit einer Bemerkung über ,,Rasseneigentiimlichkeit“ und be- 
sondere Begabung zu gymnastischen Uebungen. (Z. Konstit.lehre 
16, H. 5, 1932.) 

Untersuchungen an 1556 19—24jährigen Studenten der Leipziger Studenten- 
schaft ergeben, daß bei diesen das Wachstum des Gehirn- und Gesichtsschädels 
im 19. Jahre bereits abgeschlossen ist. Einige ganz geringfügige Veränderungen 
führen sich auf Weichteilapposition zurück. Eine weitere Untersuchung an 
256 Turnlehrer-Studenten ergibt, daß diese die gleiche Kopfkonstitution zeigen 
wie die allgemeine Studentenschaft, daß also Zusammenhänge zwischen ,, Rassen- 
eigentümlichkeit‘‘ und besonderer Eignung zu gymnastischen Uebungen nicht 
bestehen. Helly (St. Gallen). 


Orel, H., Ueber Riesenwuchs der Neugeborenen und deren späteres 
Schicksal. (Z. Konstit.lehre 18, H. 4, 1932.) 

An einem Material von 49 Riesenkindern (5000 und mehr Gramm Geburts- 
gewicht) wurde festgestellt: Die meisten der 47 Mütter sind ältere Mehr- 
gebärende, in der Schwangerschaft häufig starke Oedeme. Etwa die Hälfte 
der Kinder wird 200—300 Tage, ein Drittel 300 und mehr Tage nach Beginn 
der letzten Menstruation geboren, bisweilen aber auch nach kurzer Dauer 
(253 Tage). Die mütterliche Mortalität ist nicht groß, dagegen die kindliche 
sehr. Die Sexualproportion ist zugunsten der Knaben 127:100. Manche 
Riesenkinder stammen von hochwüchsigen Menschen, andere von konstitutionell 
fettsüchtigen. Luxuskonsum der Mutter und zunehmende Geburtenzahl sind 
von Einfluß auf das Gewicht der Neugeborenen. Helly (St. Gallen). 


en A. E., Zur Kenntnis des Normalen. (Z. Konstit.lehre 16, H. 3, 
1931. 

Fast alle Gewichte, die wir bisher von den normalen Organen kennen, 
sind an Personen bestimmt, die einer Krankheit erlagen, daher die Zahlen 
nicht zuverlässig. Die hier gegebenen Zahlen beziehen sich auf gesunde Männer 
zwischen 18 und 45 Jahren, die innerhalb 24 Stunden nach einer Verwundung 
gestorben sind (kriegspathologische Sammlung). Die Gewichtsgrenzen bzw. 
Mittelwerte sind für das Herz 300 und 400 bzw. 344 g, für die Milz 100 und 200 


— 325 — 


bzw. 150 g, fiir beide Nieren zusammen 200 und 310 bzw. 268 g, fiir beide Neben- 
nieren zusammen 7 und 24 bzw. 14,5 g, fiir die Hodensubstanz 31 und 70 bzw. 
49 g, für das Gehirn 1200 und 1550 bzw. 1410 g; das Lebergewicht schwankt 
außerordentlich, so daß man kaum von einer Norm sprechen kann, und beträgt 
1150 und 1800 bzw. 1520 g; das Gewicht des Pankreas liegt zwischen 90 und 
110 g. Es ist fraglich, ob die neueren Gewichtsangaben für die Schilddrüse 
nicht zu niedrig sind. Ein Einfluß des Krieges auf die Organgewichte konnte 
nicht festgestellt werden. Die Ergebnisse führen dazu, das Gebiet der Atrophie 
zu verlegen; denn es kommen Organe, die bis jetzt normal genannt wurden, 
in das Gebiet der Atrophie. Bei Zunahme der Körpergröße findet eine Steige- 
rung der Organgewichte statt; sie erreicht bei einigen Organen etwa den gleichen 
Wert wie die Zunahme der Lingenquadrate, bei anderen nur den der Zunahme 
der Körpergröße. Bei den Nieren ist die Zunahme noch geringer, beim Gehirn 
konnte sie überhaupt nicht gefunden werden. Das Verhältnis zwischen den 
Organgewichten zeigt eine große Variationskurve, die durch Alter und Körper- 
länge nicht beeinflußt wird. Die Mehrzahl der Organe steht miteinander in 
Beziehung, insoweit als sie an Gewicht zunehmen, wofür genaue tabellarische 
Angaben im Text gegeben werden. Helly (St. Gallen). 


Koller, S., Bemerkungen zu der Arbeit von S. Wellisch: Ueber die 
Methoden der Untersuchung menschlicher Erblichkeitsverhält- 
nisse. (Z. Konstit.lehre 16, H. 2, 1931.) 

Gegen die Methode von W ellisch (Ref. in diesem Zbl. 51) wird eingewendet, 
daß es sich um Fehlerberechnungen mit zum Teil unanwendbaren Formeln und 
irreführenden Folgerungen handelt und um einen neuen Index ohne neuen 
Erkenntniswert, aber mit Folgerungen über die Güte der Geschwistermethode, 
die sich als Zirkelschlüsse herausstellen. Helly (St. Gallen). 


Mueller, B., Die Lehre von der Erblichkeit des Reliefs der Hohl- 
hand und der Fingerbeeren vom gerichtlich-medizinischen 
Standpunkt aus. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 17, H. 4/5, 1931.) 

Die vorliegenden erbbiologischen Untersuchungsergebnisse berechtigen 
zur Annahme, daß das gesamte Liniensystem der Hohlhand und der Finger- 
kuppen wenigstens zu einem guten Teil erblich bedingt ist. Die gerichtlich- 
medizinische Verwertbarkeit ist noch fraglich. Helly (St. Gallen). 


Heuer, F., Untersuchungen über die Variabilität von Körpergröße 
und Körpergewicht deutscher Studenten. (Z. Konstit.lehre 16, H. 2, 
1931. 

Da? Material stammt aus den 9 Semestern vom Winter 1924/25 bis Winter 
1928/29 einschließlich und umfaßt 2503 Fälle. Die Durchschnittsgröße beträgt 
173,48 cm, das Durchschnittsgewicht 64,29 kg, bzw. 173,38 und 64,24 bei Re- 
duktion auf ganze Zentimeter und Kilogramm der gemessenen Millimeter und 
gewogenen Gramm. Körpergröße und Gewicht sind im Laufe der Semester 
etwas gestiegen, und zwar das Gewicht stärker als die Größe. Das beweist, daß 
der Ernährungszustand seit der Inflation sich eine Kleinigkeit gebessert hat. 
Besonderes Augenmerk wurde auch der Schiefe der Fallzahlmitte zur Merkmal- 
mitte gewidmet. Helly (St. Gallen). 


Gebbing, M., Die Erbanlage bei Neurotikern. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 
125, H. 1/2, 45, 1932.) 
Die erbbiologische Untersuchung von 10 Familien von Neurotikern (466 Per- 
sonen) ergab, daß am Zustandekommen der neurotischen Reaktionsweise eine 
erbliche Disposition des Nervensystems beteiligt ist. Schmincke (Heidelberg). 
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Minor, L., Ueber die Dorsalvenen der Hände in ihren Beziehungen 
zur Rechts- und Linkshändigkeit. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 126, 
H. 1/2, 1, 1932.) 

Die Form der dorsalen Venennetze der Hand ist angeboren. Sie ändert 
sich während des Lebens nicht. Ihre stärkere Ausbildung auf der linken oder 
rechten Seite ist ein untrügliches Zeichen der Händigkeit. Das Ergebnis der ori- 
ginellen Untersuchungen wird an einer größeren Anzahl von Fällen demonstriert. 
Die Rechtshander sind auch Rechtsfüßler. Die stärkere Ausbildung des Venen- 
netzes scheint auch hier ein Beweis der FiiBigkeit. Schmincke (Heidelberg). 


Arnold, A., Ueber die Korrelationen verschiedener Körpermaße 
zueinander. (Z. Konstit.lehre 16, H. 4, 1932.) 

Es wurden aufgenommen und tabellarisch geordnet Körpergröße, Bein- 
längenindex, Armlängenindex, Körperbauindex, Fettpolster, quadratischer 
Brustumfangs-, Schulterbreiten- und Bauchumfangsindex, Beckenbreitenindex. 
Hüftbreitenindex und quadratischer Oberarmumfangs-, Schenkelumfangs- und 
Wadenumfangsindex. Die angebliche Grazilität der Extremitäten an Pyknikern 
konnte im allgemeinen nicht bestätigt werden; zu einem großen, breiten, um- 
fangreichen Rumpf gehören auch entsprechend große Extremitätenumfänge. 

Helly (St. Gallen). 
Rückart, Konstitutionspathologische Betrachtungen über krank- 
hafte Frühreife. (Krankheitsforschg 9, H. 5, 1932.) 

Zu den Betrachtungen wird Verf. angeregt durch eine Sektion eines 13- 
jährigen Knaben, für dessen Frühreife ein Mischtumor der Stammganglien 
mit ausgedehnter zystischer Degeneration der Epiphyse als Ursache bei der 
Sektion gefunden wurde. Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Peller, S., und Zimmermann, I., Umwelt, Konstitution und Me- 
narche. (Z. Konstit.lehre 17, H. 2, 1932.) 

An einem Material von 3852 Mädchen, die vor der Berufswahl untersucht 
wurden, ergaben sich Zusammenhänge zwischen dem Zeitpunkt der Geschlechts- 
reife und den Umweltfaktoren: Die Menarche ist nicht gleichmäßig auf die 
Monate, aber auch nicht im Sinne der Bevorzugung gewisser Jahreszeiten 
verteilt; diese Unregelmäßigkeiten treten bei Frühmenstruierten deutlicher 
in Erscheinung, wobei die Einwirkung psychischer Auslösungsfaktoren in Er- 
wägung gezogen wird. Der reifungsbeschleunigende Einfluß günstiger sozialer 
Lage und Abstammung bestätigt sich. In allen sozialen Gruppen sind Ge- 
schlechtsunreife unter den Gleichaltrigen die kleinsten und schwächsten; die 
Gewichtsunterschiede sind dabei markanter als die Längenunterschiede. Die 
Menarche ist weniger konstitutionell fixiert und leichter sozial modifizierbar als 
die Körperlänge. Der Rohrer-Index der Arbeiterkinder ist niedriger als von 
Kindern sozial günstigerer Abstammung. In sozial günstigerem Milieu ist sowohl 
Hochwuchs bei Untergewicht (Treibhauswuchs) als Kleinwuchs bei Ueber- 
gewicht häufiger als in ungünstigeren Verhältnissen. Bei überdurchschnittlich 
großen Mädchen des Pubertätsalters hängt die Häufigkeit der Geschlechtsreife 
vom Grad der Disproportion zwischen Länge und Gewicht ab: je schwerer, um 
so häufiger schon geschlechtsreif. Bei überdurchschnittlich schweren Mädchen 
besteht kein Zusammenhang zwischen Häufigkeit der Menstruation und der 
Proportion von Gewicht zur Länge. Scheinbar frühere Geschlechtsreife über- 
durchschnittlich großer bzw. schwerer Mädchen aus Arbeiterkreisen gegenüber 
solchen aus sozial günstigerem Milieu muß weiter überprüft werden. Die bio- 
logischen Grundlagen der sozialgenetisch bedingten, im Alter der Geschlechts- 
reife zum Ausdruck kommenden Unterschiede liegen noch völlig im Dunkel. 

Helly (St. Gallen). 
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Brandt, R., Beitrage zu einer Konstitutionspathologie der Haut. 
I. Die Neurodermitis und ihre Abgrenzung vom chronischen 
Ekzem. (Z. Konstit.lehre 17, H. 2, 1932.) 

Die Untersuchung von rund 600 Dermatiden ergab eine groBe Anzahl 
von Merkmalen, durch welche Neurodermitispatienten von Patienten mit 
chronischem Ekzem unterschieden sind, wobei eine ganze Reihe konstitutioneller 
Unterschiede gefunden wurde. Besonders deutlich hebt sich dabei die Neuro- 
dermitis ab, die hauptsächlich langwüchsige Individuen betrifft mit gering oder 
mäßig entwickelter Muskulatur, geringem Körperfett und straffem Habitus; 
Heredität ist in einem Teil der Fälle vorhanden, auffallend oft kommen 
degenerative Zeichen vor, auch familiär. Die allergische Belastung nimmt 
einen wichtigen Platz ein. Das chronische Ekzem zeigt eine Häufung von 
Breitwüchsigen mit kurzen Extremitäten, reichlichem Körperfett und schlaffer 
Beschaffenheit; Heredität ist deutlich, auch der Zusammenhang mit Säuglings- 
ekzem im Gegensatz zur N., auch die degenerative Belastung ist geringer. 
Auf dem Gebiete der Allergie sind Unterschiede und Aehnlichkeiten gemischt. 
Im besonderen sind noch Unterschiede von Behaarung, Hauteigenschaften, 
Nägeln, Ohrform und weiblichen Sexualorganen angeführt. Helly (St. Gallen). 


Mitchell, A. Graeme, und Cook, William C., Mongolismus beim 
Neger. [Mongolism in the negro.] (J. amer. med. Assoc. 99, Nr 25, 
1932.) | 

Mongoloide Idiotie ist auch bei Negern nicht so selten. Verf. teilt 4 ein- 
schlägige Beobachtungen mit, bei 3 Negermädehen und einem Jungen; der 

Befund war in jeder Hinsicht typisch. W. Fischer (Rostock). 


Bolk, L., Origin of racial characteristics in man. (Amer. J. phys. 
Anthrop. 13, Nr 1, 1, 1929.) 

Der Mensch nimmt unter den Primaten eine besondere Stellung ein. Nach 
Verf. ist ein hervorstechendes Merkmal das hohe Alter, das der Mensch gegen- 
über den anderen Säugetieren erreicht. Wahrscheinlich standen die pithekoiden 
Vorfahren des Menschen in der Altersgrenze den rezenten Anthropoiden sehr 
nahe. Das wichtigste physiologische Phänomen in der Anthropogenese ist also 
die Zunahme des individuellen Lebensalters. Alle Stadien der ontogenetischen 
Entwicklung, vom Fötus bis zum Erwachsenen, haben Teil an dieser Zunahme 
der individuellen Lebensdauer. Die Geschwindigkeit der Entwicklung, damit 
aber auch der Verlauf anderer vitaler Phänomene erfuhr also eine Verlang- 
samung in der Anthropogenese. Verf. formuliert auf dieser Basis seine Hypo- 
these der Retardation in der Entwicklung des Genus Homo. In der Morpho- 
genese wie in speziellen Zügen der somatischen Entwicklung zeigt sich diese 
Tendenz zur Retardation. Die Verlangsamung in der somatischen Entwicklung 
kann zu einem Stillstand in der Ausbildung bestimmter Charakteristika führen; 
es können an gewissen Teilen infantile oder fetale Züge persistent werden. Hier 
spricht Verf. von der Fötalisation. Fast alle besonderen physischen Merkmale 
des Menschen zeigen gegenüber den Primaten fötale Züge. Somatisch be- 
trachtet, ist der Mensch eine hochfötalisierte Form. Von dieser Hypothese 
ausgehend, untersucht Verf. die Rassencharaktere des Genus Homo. Man hat 
bisher die Rassenmerkmale sehr wenig unter dem Gesichtspunkt der Evolution 
studiert. Allerdings lassen sich Rassenunterschiede (Schädelform, Hautfarbe, 
Prognathismus, Dentition, Gehirngewicht, Epikanthus) aus den allgemein 
geltenden evolutionistischen Faktoren (Selektion, Anpassung) nicht befriedigend 
erklären. Darwinismus und Lamarckismus können ohnedies heute nicht mehr 
die sichere Basis für die Deszendenz abgeben. Die neuere Forschung schenkt 
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gewissen inneren Faktoren (Hormonen, Konstitution) besondere Aufmerksam- 
keit. Verf. bespricht nun eingehender seine These, wonach die Rassenunter- 
schiede Phänomene abweichender Fötalisation darstellen. Die ‚Retardation‘ 
ist nicht nur der evolutionäre Faktor in der Herausbildung somatischer Eigen- 
schaften, sondern umfaßt die Gesamtheit vitaler Prozesse. Rassen, die wenig 
fötalisiert sind, sind im physiologischen Sinne am wenigsten retardiert. Ihr 
Lebenslauf wird schneller erfolgen. Die wesentlichen Unterschiede in den 
Rassen sind: ungleiche Geschwindigkeit in der Entwicklung und in der Lebens- 
dauer sowie größere oder geringere Fotalisation. So ist z. B. das höhere 
Lebensalter der weißen Rassen ein wichtiges Merkmal gegenüber den farbigen 
Rassen. Diesen Unterschied deutet Verf. aus der bedeutenderen Retardation 
bei den Weißen. Die weiße Hautfarbe hält Verf. für die rezente Erwerbung 
des Genus Homo. Zu erklären ist die Entstehung der weißen Hautfarbe als 
fötale Persistenz infolge kontinuierlicher Retardation. Die Fähigkeit der 
Pigmentbildung erfuhr allmählich eine Abschwächung. Hierbei ist die De- 
pigmentierung der Haut der ältere Prozeß gegenüber der Depigmentierung der 
Haare und der Augen. Der Homo nordicus soll die letzte Phase in der Anthro- 
pogenese sein. In diesen Zusammenhang gehört auch der Epikanthus, der nach 
neueren Forschungen als normale fötale Faltenbildung anzusehen ist. Der für 
den Mongolismus charakteristische Epikanthus ist also Ausdruck fötaler Per- 
sistenz. Es ist aber irrig, anzunehmen, daß der Epikanthus auf die mongolische 
Rasse beschränkt ist. Vielmehr ist diese Form der Fötalisation auch bei Hotten- 
totten und Negroiden zu finden. Verf. lehnt es hier ab, von einem Ausdruck 
der Rassenvermischung zu sprechen. In der weißen Rasse besteht vielfach 
eine Tendenz zur Fötalisation der Regio orbitalis (Häufigkeit des Vorkommens 
von Epikanthus in Süddeutschland). Endlich befaßt sich Verf. mit der Schädel- 
form, und zwar im Hinblick auf die beiden großen Gruppen der Dolichozephalie 
und der Brachyzephalie. Welches die ursprüngliche Schädelform war, läßt 
sich heute noch nicht mit Sicherheit angeben. Verf. neigt zu der Annahme, 
daß unser Urahne dolichozephal gewesen sei. Der Neanderthaler war sicher 
dolichozephal. Die Brachyzephalie ist nach Verf. eine spätere Erwerbung. 
Während der ersten embryonalen Monate ist jeder Embryo brachyzephal. 
Erst im sechsten Monat erscheint der dolichozephale Index. Unter dem Einfluß 
der Retardation wird in gewissen Rassen der frühe fötale Zustand stabilisiert, 
Brachyzephalie wird persistent. Dieses Rassenmerkmal kann aber unabhängig 
von irgendeiner Verwandtschaft der Rassen entstehen. Jetzt lebende brachy- 
zephale Rassen stammen ab von ursprünglich dolichozephalen Ahnen. Im 
Laufe der Zeit kann der Faktor der Retardation die Fötalisation zustande 
bringen. Endlich betrachtet Verf. auch die Dentition sowie das Vorkommen 
eines vierten Molaren unter dem Gesichtspunkte der Fötalisation. 
[Aus Anat. Bericht. Lewin.] 


Schiff, F., und Sasaki, H., Ueber die Vererbung des serologischen 
Ausscheidungstypus. (Z. Immun.forschg 77, H. 1/2, 129, 1932.) 

Bericht über Beobachtung an 68 Familien mit 215 Kindern, insgesamt 
351 Personen; diese Daten werden durch Untersuchungen an 72 Zwillingspaaren 
ergänzt. Es wird gezeigt, daß die Ausscheidung oder Nichtausscheidung der 
serologischen Gruppenmerkmale 0, A und B im Speichel ohne Rücksicht auf 
die Blutgruppe von einem „einfach mendelnden Faktorenpaar S und s“ ab- 
hängig sei; S bezeichnet den Ausscheidertyp, s den Nichtausscheider. Aus der 
Verbindung s x s sind im Beobachtungsmaterial nur s-Kinder hervorgegangen, 
während aus den Verbindungen S x S Kinder beider Typen, S 86,1%, und 
s 13,9%, hervorgingen; dieses Verhalten ist dann zu erwarten, wenn das 
Merkmal ‚Ausscheidung‘ sich einfach dominant über ,,Nichtausscheidung‘ 
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vererbt. Man hat dann ein Merkmalspaar S und s und drei Genotypen: SS, Ss 
und ss. Die Ehen S x S enthalten also drei genotypisch verschiedene Kom- 
binationen: SS x SS, SS x Ss und Ss x Ss; die entsprechenden Kinder 
werden dann: SS (1.), Ss (2.), 1/4 SS, % S s, 1/4 s s (3.). Die Ehen S x s ent- 
halten zwei verschiedene Kombinationen: SS x ss (Kinder: Ss), Ss x ss 
(Kinder: 1⁄4 Ss und ss). 

Ueber die hier mitgeteilten Ergebnisse der an Zwillingen vorgenommenen 
Untersuchungen sei hervorgehoben, daß die beiden Paarlinge in der Gruppe 
der Eineiigen stets unter sich serologisch übereinstimmen; in der Gruppe der 
Zweieiigen sind dagegen 25 Paare nicht einheitlich gefunden worden. 

Die Häufigkeit der „Nichtausscheider“ ist im vorliegenden Material in 
der Gruppe 0 höher als in den anderen Blutgruppen. Diese Typenunterschei- 
dungen machen sich bereits schon beim Säugling geltend. Roulet (Berlin). 


Hammerschlag, V., Ungemäße Lebenslage als idiokinetischer 
Faktor. Eine historisch-kritische Betrachtung. (Z. Konstit.lehre 
16, H. 6, 1932.) 

Hereditäre Organopathien kommen durch zweierlei idiokinetische Umwelts- 
faktoren zustande: a) durch solche von großer Intensität und kurzer Dauer und 
b) solche von geringer Intensität und langer Dauer. Die ersteren kommen 
vermutlich in Betracht bei der Entstehung mancher der sogenannten spontanen 
Mutationen freilebender Tiere. Ihre Wirkung dürfte direkt auf den Genen- 
komplex gerichtet sein. Die letzteren sind die bewirkenden Faktoren bei der 
Entstehung derjenigen pathologischen Merkmale, die dem zivilisierten Menschen 
und dem domestizierten Tier gemeinsam sind. Sie wirken indirekt. Unter dem 
Domestikationsregime entsteht zuerst eine Modifikation des Gesamtstoff- 
wechsels aller Individuen des betreffenden Volkes. Diese Modifikation ist 
ihrerseits ein idiokinetischer Faktor, der endlich eine Veränderung des Ablaufes 
des chemischen Vorganges in den Genen verursacht. Helly (St. Gallen). 


Triepel, Hermann, Paradoxien der Vererbungslehre. (Biol. generalis 
7, H. 3, 531, 1931.) 

Kritische Studie über genetische Begriffe. Verf. bemüht sich, für einige 
Begriffe (Eigenschaft, Anlage, Vererbung) sinnvolle, erkenntnistheoretisch 
einwandfreie Definitionen zu geben, und findet, daß sich die Theorie der Ver- 
erbung in mancherlei Widersprüche verwickelt hat: 1. Die Genetik will die 
gefundenen Tatsachen oft mit Hilfsmitteln erklären, die zu diesem Zwecke 
völlig ungeeignet sind (Atomtheorie). 2. Sie glaubt, manche Dinge müßten 
sich ihren Regeln fügen, die überhaupt nicht auf ihrem Gebiet liegen. Vieles, 
was sich nach Verf. angeblich vererbt (z. B. Gesamtbild eines Tieres), ist gar 
nicht somatische Eigenschaft des Tieres, sondern subjektive Zutat des Be- 
obachters. Für eine theoretische Durchdringung der Genetik sollten folgende 
Gesichtspunkte berücksichtigt werden: 1. Die Lehre von den Genen und die 
realen Vererbungsvorgänge sind streng auseinanderzuhalten. 2. Eigenschaften, 
die den Organismen nicht inhärent sind, sondern ihnen von uns beigelegt werden, 
dürfen nicht den vererbten Gegenständen zugezählt werden. 3. Von einer Ver- 
erbung organismischer Formen sollte nur im Sinne einer abstrahierenden 
Biologie gesprochen werden, die rein beschreibend ist und von wirklichen Zu- 
sammenhängen und kausalen Beziehungen absieht. 4. Zwischen morphologischen 
Anlagen (den ersten mikroskopisch wahrnehmbaren Anlagen) und den pro- 
morphologischen Anlagen besteht eine deutliche Grenze. Erstere können in 
der Folge anschaulich dargestellt werden, letztere nicht. 5. Die promorpho- 
logischen Anlagen müssen, auch wenn man in ihnen umgebungsbeeinflußte 
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Teile des primären ontogenetischen Reaktionskörpers sieht, als komplizierte, 
mit hohen potentiellen Energien ausgestattete chemische Individuen aufgefaßt 
werden. — Es ist nicht richtig, sich die promorphologischen Anlagen durch 
die Atomtheorie zu erklären. Beide gehören verschiedenen begrifflichen Kat- 
egorien an. Verf. weist auf eine chemische Betrachtungsweise hin, die sich 
nicht auf den Atomismus, sondern auf die Kontinuitätstheorie stützt. 
[Aus Zool. Bericht] 
Naegeli, O., Ueber den familiären Typus gewisser Erbkrankheiten 
und dessen Bedeutung. (Schweiz. med. Wschr. 13, 177, 1932.) 

Die Erbkrankheiten zeigen in ihren Manifestationen oft große Schwan- 
kungen, die zum Teil durch die Goldschmidtsche Vorstellung von der dynami- 
schen Einwirkung der Gene und .der dadurch bedingten quantitativen Ver- 
schiedenheit in der Auswirkung verständlich werden. Von diesen Manifestations- 
schwankungen sind die leichten und schweren Typen der Erbkrankheiten 
mit familiärer Bindung streng zu trennen. Als Beispiel erwähnt Naegeli 
die konstitutionelle hämolytische Anämie. Konstant vererbt wird nur die 
Rundform der roten Blutkörperchen. Alle anderen Symptome wie Anämie, 
Resistenzverminderung der roten Blutkörperchen, Ikterus, Milztumor sind 
fakultativ. Es gibt familiär gebundene milde Typen dieser Krankheit, die sich 
nur zeitweise in Form verminderter Leistungsfähigkeit und rascher Ermüd- 
barkeit äußern, aber nie zum Tode führen. Auf der andern Seite sind außer- 
ordentlich schwere Formen von konstitutioneller hämolytischer Anämie be- 
schrieben, ebenfalls familiär gebunden und mit zahlreichen Todesfällen in 
der Familie (Resch, Naegeli, Vollenweider). Gleiche Verhältnisse lassen 
sich auch bei der Hämophilie, bei vielen Nervenkrankheiten (Syringomyelie, 
Friedreichscher Krankheit, Recklinghausenscher Krankheit, spastischer Spinal- 
paralyse), bei atrophischer Myotonie und bei Dystrophia musculorum pro- 
gressiva feststellen. Uehlinger (Zürich). 


Bergel, Artur, und Zimmermann, Oskar, Diskordantes Verhalten 
kongenitaler Lues bei eineiigen Zwillingen. (Med. Klin. 1932, 
Nr 48, 1668.) 

Ausführlicher Bericht über zwei kongenital luetische eineiige Zwillings- 
schwestern, von denen die eine neben einer parenchymatösen Keratitis auch 
eine luetische Leberaffektion — offenbar vom Typus der interstitiellen He- 
patitis — aufwies, während bei der anderen Schwester lediglich Residuen einer 
alten Keratitis bestanden, die Leber aber gesund war. Die Möglichkeiten des 
Infektionsmodus unter Berücksichtigung bestehender Anschauungen von der 
Pathogenese der kongenitalen Lues werden besprochen. Willer (Würzburg). 


Esau, Beitrag zur Zwillingspathologie. (Köhlersche Krankheit des 
Os naviculare tarsi.) (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Verf. glaubt durch eine neue Beobachtung einen nicht unwichtigen Beitrag 
zu der Annahme bringen zu können, daß die Köhlersche Krankheit eine in der 
Anlage bedingte Schädigung dargestellt. Es handelt sich um einen Frühfall 
und um eineiige männliche Zwillinge, bei denen beiderseits ein erkranktes 
Navikulare gefunden wurde. Der Befund ergibt deutlich, daß es sich bei dem 
6 Jahre alten Kind um eine typische Köhlersche Erkrankung des Navikulare 
und daneben um einen Prozeß am Metatarsus V handelte, der in das gleiche 
Gebiet gehört. Bei seinem Zwillingsbruder finden sich ohne klinische Symptome 
ebenfalls beiderseits Veränderungen am Navikulare. W. Gerlach (Basel). 


Birkenfeld, Beitrag zur Zwillingspathologie der Mamma. (Arch. 
klin. Chir. 168, 568, 1931.) 


— 331 — 


Welchen Anteil an der jeweiligen Form der weiblichen Brust in einem 
bestimmten Lebensalter und in einem bestimmten Falle ererbte Anlage und 
Umwelteinfliisse haben, ist schwer zu bestimmen. Zur Klärung dieser Frage 
kann am besten die Zwillingsforschung beitragen. Es wird deshalb über ein 
eineiiges Zwillingsschwesternpaar berichtet, bei denen ganz gleichmäßig 
eine Mamma pendula hypertrophica bestand. Ueber eine erbliche 
Bedingtheit dieses Leidens ist bisher so gut wie nichts bekannt. Weiter wird 
ein Fall von Hyperthelie bei männlichen eineiigen Zwillingen beschrieben. Bei 
dem einen besteht rechtsseitig eine überzählige Brustwarze, bei dem anderen 
beiderseits eine solche. Der übrige körperliche Befund ist bei beiden ganz gleich. 

Richter (Altona). 


Siemens, H. W., Die allgemeinen Ergebnisse der menschlichen 
Mehrlingsforschung. (Arch. Frauenkde u. Konstit.forschg 17, H. 4, 
265, 1931.) 

Ist ein Referat über die Zwillingsfrage, das sich darauf beschränkt, mitzu- 
teilen 1., was wir tatsächlich über Aehnlichkeit und Unähnlichkeit, Konkordanz 
und Diskordanz bei Zwillingen wissen, und 2., welche Schlüsse bezüglich Erb- 
bedingtheit aus diesen Tatsachen gezogen werden dürfen. 

Durch den methodischen Ausbau der Eineiigkeitsdiagnose aus der Aehn- 
lichkeit wurde eine große Anzahl von Merkmalen bekannt, die bei eineiigen 
Zwillingen fast immer, bei zweieiigen nur relativ selten übereinstimmen, die 
also offenbar kompliziert (polymer) erblich bedingt sind: Haarfarbe und Haar- 
form, Irisfarbe und struktur. Hautfarbe, Sommersprossen, Hautgefäße, 
Akne, Verhornungsanomalien, Zungenoberfläche und Zähne. Ist eine Eigen- 
schaft bei beiden Zwillingen eines Paares vorhanden, so nennt man ihr Auf- 
treten konkordant, ist nur der eine befallen, diskordant. Bei eineiigen Zwillingen 
spricht Konkordanz immer für Erbbedingtheit, besonders bei seltenen Leiden. 
Hier gilt die „zwillingspathologische Vererbungsregel‘‘, welche besagt, daß 
jedes Merkmal, das erblich bedingt oder mitbedingt ist, bei zweieiigen Zwillingen 
seltener gemeinsam angetroffen werden muß als bei eineiigen, weil sich die 
zweieiigen in ihren Erbanlagen weniger ähneln. [Aus Anat. Bericht, 


Astel, Beitrag zum Studium der Vererbung der Rot-Grün-Farben- 
blindheit. (Münch. med. Wschr. 1932, 1847.) 
Kritische Bemerkungen und Berichtigungen zur gleichnamigen Arbeit 
von Neipperg (Münch. med. Wschr. 1932, 1395). Apitz (Jena). 


Neipperg, E. v., Beitrag zum Studium der Vererbung der Rot-Grün- 
Farbenblindheit. (Münch. med. Wschr. 1932, 1395.) 

Der rot-grün-blinde Urururgroßvater des Verf. hat eine Nachkommenschaft 
von 505 Männern und 526 Frauen, unter welchen 39 Männer und 4 Frauen 
farbenblind sind. Im allgemeinen vererbt sich das Leiden vom farbenblinden 
Vater durch die gesunden Töchter auf deren Söhne. Eine Abweichung von 
dieser bisher gültigen Regel wurde in 3 Fällen nachgewiesen, wo ein farben- 
blinder Mann eine schwer belastete Erbträgerin heiratete. Hier wurden die 
Söhne normalsichtig, aber die Töchter farbenblind. Diese vererbten die Anomalie 
ohne Erbträger direkt auf ihre Söhne. In zwei Fällen ließ sich keinerlei Ver- 
erbung feststellen. | Apitz (Jena). 


Sitsen, A. E., Beitrag zur geographischen Pathologie. (Virchows 
Arch. 285, 1932.) 

Mit dem Pathologischen Institut der Universität Innsbruck hat Verf., 

ehemals Direktor der Niederländisch-Indischen Aerzteschule in Soerabaja eine 
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Zusammenstellung vergleichend-pathologischer Untersuchung vorgenommen, 
bei welchen zunächst das zu vergleichende Material nach bestimmten Gesichts- 
punkten zahlenmäßig vergleichbar gemacht wurde. Einer speziellen Unter- 
suchung unterzogen wurden Fälle von kruppöser Pneumonie, Tuberkulose, 
Endokarditis, Atherosklerose, Aortitis luica, von Leberzirrhose, von Amöbiasis, 
von Magengeschwür, Appendizitis und von Tumoren. Es ist unmöglich, die 
Ergebnisse dieser Untersuchungen, die zum großen Teil in Tabellen niedergelegt 
sind, in einem kurzen Referat zu bringen. Die Ergebnisse müssen im Original 
nachgelesen werden. W. Gerlach (Basel). 


Nikolajew und Lodyshenskaja, S., Zur Frage der Fettphanerose. 
(Virchows Arch. 288, 1933.) 

Zusammenfassung. 1. Im Lipoidstoffwechsel sind außer den exogenen 
mit der Nahrung zugeführten Lipoiden auch endogene Lipoide, die sich bei dem 
Umbau der roten Blutzellen und auch anderer Eiweißlipoidkomplexe in der 
Zelle bilden, von größter Bedeutung. 

2. Die sogenannte degenerative Verfettung ist mit dem Hervortreten 
und Aufspeicherung der endogenen Lipoide in den Zellen und hauptsächlich 
mit den von den Zellen aufgenommenen roten Blutzellen verbunden. 

W. Gerlach (Basel). 
Uher, V., Weitere Versuche mitparenchymatös entarteten Organen. 
(Virchows Arch. 288, 1933.) 

Verf. arbeitete an Leberparenchym und gibt genau die Technik der Be- 
stimmung der Eiweißkörper und der vorgenommenen Analysen an. Er stellte 
dabei fest, daß die parenchymatöse Entartung nicht durch Erhöhung des 
gerinnbaren Eiweißes gekennzeichnet ist, es liegt vielmehr eine Wesensänderung 
des Eiweißstoffwechsels vor. Es wurde ein erhöhter Wert des dialysierten N 
und der Aminosäuren festgestellt. Besonders eingehend wurden die Ionen- 


ae Na+ K e E 
verhältnisse und der Quotient Ca + Me betrachtet, das Ansteigen der ein- 


wertigen gegenüber den zweiwertigen Ionen ist einer der Umstände, welcher 
die Quellung bei der parenchymatösen Entartung erklären. Fällungskurven 
aus Zellauszügen parenchymatös entarteter Organe und Kolloidschutzwirkungs- 
kurven der in den Extrakten vorhandenen hydrophilen Sole deuten hauptsäch- 
lich auf Wesensveränderungen hin, welche besonders die Eiweißgruppen und 
ihre Spaltungserzeugnisse betreffen. W. Gerlach (Basel). 


Pommer, G., Von den Frühstadien und den Rückbildungsbefunden 
der gichtischen Harnsalzablagerungen. (Beitr. path. Anat. 90, 
513, 1933.) 

Die Arbeit bildet eine kurze, aber wertvolle Ergänzung der klassischen 
Monographie des Verf. „Mikroskopische Untersuchungen über Gelenkgicht“ 
(Jena, G. Fischer, 1929). Verf. unterscheidet zwischen den gichtischen Sehnen- 
knotenbildungen, die zwischen den Faserbündeln (interfaszikulär) und denen, 
die innerhalb der Faserbündel (intrafaszikulär) zustande kommen. Die 
Entstehung der Herde der ersten Art erfolgt wohl entlang den größeren inter- 
faszikulären Saftbahnen der Sehne, deren endotheliale Zellgebilde unter hier 
sich ergebenden Saftanhäufungen zu Kristallisationspunkten von Harnsalz- 
ablagerungen werden. Das Bild eines solehen im Bündelzwischengewebe ent- 
stehenden Tophusherdchen zeigt ober- und unterhalb des Uratherdes eine 
reaktive Zellanhäufung und ödematöse Auflockerung, während ein Frühstadium 
eines innerhalb der Sehnenfaserbündel selbst entstandenen Herdes nur ge- 
ringe reaktive Anteilnahme der Sehnenkörperchen aufweist, ja es bleibt diese 
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reaktive Auswirkung auch noch dann gering, wenn durch Aggregation mehrere 
Herdchen eine in querer Richtung die Sehnenfaserbiindel einnehmende stift- 
förmige Uratanhäufung entsteht. (Einem solchen Mangel ausgesprochener Ent- 
zündungserscheinungen entspricht klinisch das schleichende Auftreten indolenter 
Gichtknoten). — Die Rückbildungsprozesse der Harnsalzherde kann man 
in die lakunäre Resorption von ihrer Oberfläche her (a) und in die aushöhlende 
Durchlöcherung (b) trennen (a und b nebeneinander mit mehrkernigen FreB- 
zellen s. Farbabb. 9 in der Monographie des Verf. [s. o.], 1, S.17). Sehr wahr- 
scheinlich ist gerade den verkalkten Bezirken der Uratablagerungsherde eine 
ihre lakunäre Resorption begünstigende und fördernde Wirkung eigen. Die 
Rückbildungsvorgänge können auch, wie Verf. zeigt, unter Erneuerung der 
Harnsalzablagerungen eine Unterbrechung erfahren. Hückel (Göttingen). 


Haring, W., und Horsters, H., Röntgenbild und chemische Zu- 
sammensetzung von Gallensteinen. (Fortschr. Röntgenstr. 46, H. 5, 
546, 1932.) 

Nach Kennzeichnung der Untersuchungsmethoden des Gallensteinnach- 
weises (Cholezystographie, Auswertung der Reflexionsvorgänge der Röntgen- 
strahlen an den Konkrementen, Jodeosinfüllung der Gallenblase, Zytodiagnostik 
der Duodenalgalle) berichtet Verf. über seine eigenen Untersuchungsergebnisse, 
welche mittels direkter Röntgenographie der Gallenkonkremente in vitro ge- 
wonnen worden sind. Er kommt zu folgenden Ergebnissen: Die Gallensteine 
geben um so stärkere Röntgenschatten, je stärker die Beimengung von anorgani- 
schen Substanzen und je höher deren Atomgewicht ist. Reine Cholesterin- 
steine geben den geringsten Schatten, danach folgen die Pigmentsteine. Kalk- 
kerne von Cholesterin- und Pigmentsteinen treten deutlich hervor. Luft- 
haltige Zentralräume in Gallensteinen oder Risse sind röntgenologisch leicht (in 
Cholesterinsteinen kaum) erkennbar. Am deutlichsten sind die Kalkkarbonat- 
steine. Der Einfluß des Milieus (Galle, Organmassen, Haut) auf den Stein- 
schatten ist bedeutend, kehrt oft sein Bild um. Chemisch Bemerkenswertes: 
Die Gallensteine enthalten ziemlich häufig Phosphate und haben, im Gegen- 
satz zur Gallenblasengalle, einen äußerst geringen oder überhaupt nicht nach- 
weisbaren Gehalt an Gallensäure. Kalzium ist vorherrschend, Eisen, Kupfer 
gering. Windholz (Wien). 


Saller, K., und Maroske, F., Chemische und genetische Unter- 
suchungen an menschlichen Pigmenten, speziell demjenigen des 
Haares. (Z. Konstit.lehre 17, H. 3, 1933.) 

Die menschlichen Haarfarben werden durch 2 Pigmente bedingt: ein 
braunschwarzes, nur in körniger Form bekanntes, sowohl in den Haaren der 
braunschwarzen wie der gelbroten Reihe vorkommend, ein gelbrotes vor- 
wiegend in diffuser Verteilung, selten körnig vorkommendes, welches in ver- 
dünnter Kalilauge leicht löslich ist und sich in allen gelbroten und manchen 
nachgedunkelten (ehemals gelbroten) Haaren findet. In der braunschwarzen 
Reihe bestimmen Größe und Zahl der Körner, in der gelbroten die Konzentration 
des diffusen Pigmentes im wesentlichen die Tiefe der Färbung. Durch Oxy- 
dation geht das braunschwarze Pigment in gelbrotes, dieses endlich in das 
Pigment der albinotischen Haare über. Diese Umwandlung ist durch Reduktion 
auch in umgekehrter Richtung durchzuführen. Ebenso verhält sich das Pigment 
der Iris und des Nagels. Altersgraues Haar enthält Pigment in farblosen Oxy- 
dationsstufen. Dioxyphenylalanin läßt sich durch Oxydation über ein braun- 
schwarzes, dann gelbrotes Produkt in eine farblose Substanz umwandeln und 
gleicht hierin der hypothetischen Muttersubstanz des Pigmentes. Rothaarigkeit 
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vererbt sich rezessiv gegen braunschwarz. Die nachgedunkelten Rothaarigen 
besitzen den Faktor r (Nichtbraun = Rot) wahrscheinlich homozygot. Das 
Nachdunkeln zeigt vielleicht dommanten Erbgang. Zwischen Braunhaarigkeit, 
Rothaarigkeit und totalem Albinismus gibt es Uebergangsformen, die auch 
im Erbgang als multiple Allele für einander eintreten können; sie werden 
durch quantitative Verschiedenheiten eines „Oxydasegen“ erklärt. Die Intensi- 
tätsfaktoren sind wahrscheinlich für die braunschwarze und die gelbrote Reihe 
dieselben. Zwischen Rothaarigkeit und Sommersprossen besteht eine starke 
Korrelation. Ein Dualismus in der Rothaarigkeit besteht in dieser Hinsicht 
nicht. Die Hautfarbe bei Rothaarigen ist vorwiegend gelblichweiß bis karmin- 
weiß. Augenbrauen und -wimpern sind meist hellblond oder rotblond, der 
Bart ist stets rot, Achsel- und Schamhaare sind meist rot. Die blaue Farbe 
der Augen korreliert mit dem roten Kopfhaar etwa ebenso stark wie mit dem 
blonden, dunkle Rothaarige haben auch dunklere Augen und umgekehrt. 
Eine Geschlechtsverschiedenheit in der Rothaarigkeit besteht nicht. 
Helly (St. Gallen). 


Ravenna, P., Ueber die sofortige und die spätere Wirkung intra- 
venös eingespritzten kolloidalen Thoriumoxyds und über die 
Möglichkeit seiner Verwendung zu klinisch-diagnostischen 
Zwecken. (Arch. Sci. med. 57, 73, 1933.) 

Sehr ausführliche tierexperimentelle (Kaninchen) und klinische Arbeit 
mit 1 Menschen-Sektionsbefund, die das europäische Schrifttum ausgiebig 
berücksichtigt. 

Intravenös eingespritztes kolloidales Thoriumoxyd wird in vielen Organen 
in verschiedener Menge abgelagert und verhält sich in bezug auf seine Ver- 
teilung im Organismus wie ein Vitalfarbstoff. Das dauernde Vorhandensein 
bemerkenswerter Mengen von Thorium in den Endothelien der Nierenglomeruli 
und der Zottengefäße des Darmes deutet darauf hin, daß es auf diesen Wegen 
ausgeschieden wird. Aehnlich kann man seine Anwesenheit in den Leberzellen 
auslegen. Das eingespritzte Thorium scheint im allgemeinen nicht zu einer 
Blockade der Zellen des retikuloendothelialen Systems zu führen. In diesen 
Zellen können vielmehr außerdem noch in gewöhnlicher Menge Pyrrholblau, 
Chinatusche, Kongorot und in geringerer Menge auch Lithionkarmin gespeichert 
werden. Auch die zur Hepatolienographie des Menschen angewandten Thorium- 
mengen scheinen die Zellen des retikuloendothelialen Systems nicht zu 
blockieren, sondern sie zu erhöhter Tätigkeit anzuregen. 

Toxische Wirkungen des Thoriums sind im Anschluß an die Injektion 
weder im Tier noch im Menschen beobachtet worden. Nach Ablauf einiger 
Monate waren außer einer inkonstanten leichten Hyperplasie des Leberbinde- 
gewebes und einer Verminderung des lymphatischen Gewebes der Milz keine 
auf die Thoriumwirkung zu beziehenden Veränderungen im Kaninchen fest- 
zustellen. Die Gewichtszunahme der Tiere und ihre Sexualfunktionen waren 
normal. Es wird jedoch ausdrücklich darauf hingewiesen, daß eine spätere 
radioaktive Wirkung des Thoriums und seiner Zersetzungsprodukte vor allem 
im Knochenmark und in der Milz nicht ausgeschlossen ist; doch sind solche 
Wirkungen erst 1 bis 2 Jahre nach der Einspritzung zu erwarten. 

Die klinische Bedeutung der Methode besteht in der Kenntlichmachung 
der Lage der Milz und pathologischer Bildungen innerhalb von Leber und Milz. 
Doch soll ihre Anwendung beim Menschen wegen der möglicherweise nach 
Jahren auftretenden Störungen möglichst eingeschränkt werden. . 

Kalbfleisch (Graz). 

Timm, F., Der histochemische Goldnachweis. (Dtsch. Z. gerichtl. 
Med. 20, H. 3, 1933.) 
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Ultramiskroskopisch lassen sich bei Tieren, die mit dem Aurosulfid Sano- 
krysin oder mit analogem Silbersulfid injiziert wurden, die Ablagerungen der 
betreffenden Salze in den Nieren nachweisen, wo sie vorzugsweise im Gebiet 
der Tubuli contorti I liegen, zuerst im Plasma der Kapillarendothelzellen, 
die diesen Teil des Nephrons umspinnen, dann in den Tubulusepithelien. Sie 
finden sich auch im Lumen der Tubuli in gröberen Körnern, die manchmal 
distal als Pfrépfchen die Lichtung des Kanälchens ausfüllen. Helly (St. Gallen). 


Kraft, E., und Kato Katsuji, Röntgenbefunde bei Bleivergiftungen 
im Kindesalter. (Fortschr. Röntgenstr. 46, H. 3, 249, 1932.) 

Bericht von 3 Fällen von Bleivergiftung im Jugendalter. Es fanden sich 
Verdichtungszonen an den Metaphysen, die Bandschatten von metallartiger 
Dichte auf Röntgenfilmen erzeugten und sich als wichtiges diagnostisches 
Zeichen erwiesen. Differentialdiagnostisch können diese ,Bleilinien“ leicht 
mit Rachitis im Heilungsstadium verwechselt werden, besonders bei Kombi- 
nation beider Zustände. Die Schatten bei Rachitis aber sind diffus gleich- 
mäßig, scharf begrenzt und schmäler. Die „Bleischatten‘‘ sind, im Gegensatz 
zu ähnlichen Schatten bei Phosphorvergiftung (Verff. beschreiben einen solchen 
selbst beobachteten Fall) häufig lamelliert. Die röntgenologischen Befunde 
wurden in Tierexperimenten bestätigt. Windholz (Wien). 


Berger, Gisela, Ueber den Harnsäure- und Gallenfarbstoffgehalt 
des Nabelschnurblutes. (Z. Kinderheilk. 54, 196, 1933.) 

Insgesamt wurden 120 Proben von Nabelschnurblut untersucht. Für Harn- 
säure wurden Werte zwischen 2,68 und 8,48 mg%, für Gallenfarbstoff Werte 
zwischen 0,81 und 3,37 mg% ermittelt (mittlerer Wert 4,97 bzw. 1,60 mg %). 
Zwischen Harnsäure- und Gallenfarbstoffgehalt besteht kein gesetzmäßiger 
Zusammenhang. Erhöhter Gallenfarbstoffgehalt kommt bei hohem wie 
niedrigerem Harnsäuregehalt ungefähr gleich häufig vor. Willer (Würzburg). 


Niederwieser, H., Ueber Knorpelstörung bei experimenteller 
Azidose. (Z. Kinderheilk. 54, 717, 1933.) 

An 6 verschiedenen Kaninchen, denen täglich zweimal 3,5 g Trauben- 
zucker subkutan gegeben wurde, konnten bei einer Versuchsdauer von 33 bis 
85 Tagen in zunehmender Stärke Knorpel-, Knochenveränderungen fest- 
gestellt werden, die mit der menschlichen und tierexperimentellen Rhachitis 
übereinstimmen. Dieser Nachweis steht zu den Schlüssen, die Katase und 
seine Mitarbeiter aus ihren Untersuchungen gezogen haben, in Gegensatz. 

Willer (Würzburg). 
Georgopoulos, Mel., Ueber die Azotämien der Weilschen Krank- 
heit un des Schwarzwasserfiebers. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, 
60, 1933.) 

Sowohl bei der Weilschen Krankheit wie beim Schwarzwasserfieber ent- 
steht die Azotämie nicht nur durch gesteigerte Produktion von Eiweißzerfalls- 
produkten, sondern vor allem durch die gleichzeitig bestehende Störung 
der Nierenfunktion, welche Verf. mit Hilfe des Volhardschen Verdünnungs- 
und Konzentrationsversuchs, sowie durch isolierte Bestimmung des Rest-N, 
der Harnsäure und des Indikans, sowie durch die Xanthoproteinprobe nach- 
gewiesen hat. L. Heilmeyer (Jena). ` 


Frei, W., und Golledge, H.C., Das Reduktionsvermögen des Gewebes 
infizierter Tiere. (Z. Inf.krkh. Haustiere 41, 306, 1932.) 

Die optimale Wasserstoffionenkonzentration für die Entfärbung von 

Methylenblau durch Meerschweinchenmuskulatur liegt (in Uebereinstimmung 
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mit anderen Untersuchern) zwischen pH 7,0 und pH 8,0. Die Entfarbungszeit 
nimmt zu, d. h. das Reduktionsvermögen nimmt ab, mit zunehmendem Alter 
der Muskulatur nach dem Tode. Hingegen ist ein auf Eis gehaltenes Ge- 
webe für etwa 3 Stunden als frisch zu betrachten. Mit zunehmender Methylen- 
blaukonzentration nimmt die Entfärbungszeit anscheinend gradlinig zu. Die 
Entfärbung des Methylenblaues durch die Muskulatur infizierter Tiere geht 
langsamer als bei Normaltieren. Hieraus darf aber nicht ohne weiteres auf eine 
Verminderung des Reduktionsvermögens durch die Infektion geschlossen 
werden, da unter anderen Bedingungen (Evakuierung und wiederholter Luft- 
zutritt) das Entfärbungsvermögen des Gewebes infizierter Tiere größer ist. 
Das Reduktionsvermögen, gemessen mit der Methylenblaumethode, setzt sich 
aus Donatormenge und -art, Menge und Leistungsfähigkeit der Dehydrasen 
zusammen. Die als Vorversuche zu wertenden Untersuchungen machen auch 
Unterschiede des Reduktionsvermögens bei verschieden infizierten Tieren 
wahrscheinlich. Cohrs (Leipzig). 


Kellner, B., Die Veränderungen weißer Ratten bei Vergiftung 
mit bestrahltem Ergosterin. (Virchows Arch. 288, 1933.) 

Verf. gibt zunächst eine Uebersicht über das Schrifttum und berichtet 
dann über das Material, das in klinischer Hinsicht bereits veröffentlicht ist. 
Die Tiere, etwa 85, wurden mit Viosterin, zum Teil mit Vigantol, behandelt. 
In einer weiteren Untersuchungsreihe wurden 130 Tiere klinisch beobachtet, 
anatomisch und histologisch genau untersucht. Außer den genannten Prä- 
paraten wurde noch Devital und Ergosterin verwandt. Es folgen dann die 
eingehenden und durch Abbildungen erläuterten Beschreibungen sowie die 
Zusammenstellung der Schädigungen in Tabellen. Zusammengefaßt ergab 
sich das folgende: 

Es wurden verschiedene gebräuchliche, käufliche Ergosterinpräparate in 
Beziehung auf ihre toxische Wirkung an ausgewachsenen, aber nicht alten 
Ratten (120—150 g) in mehreren Untersuchungsserien geprüft. 

Es werden die mit bloßem Auge wahrnehmbaren und danach die mikro- 
skopischen Veränderungen, Degenerationen, Nekrosen und Verkalkungen 
besprochen. 

Dem Ziele der Untersuchungen entsprechend, wurde die Einteilung der 
Veränderungen nach dem Grade versucht. Deshalb wurden wahrscheinliche 
und sichere Zeichen der Toxizität unterschieden und nach der Bearbeitung 
der wichtigsten Organe die Resultate insgesamt betrachtet. 

Eine lokale Kalkgier konnte nach subkutaner Verwendung des Ergosterins 
nicht festgestellt werden: nach Aspiration kommen Nekrosen in der Lunge 
vor, wo auch eine ausgedehnte Verkalkung vorkommt. 

Die langdauernde Verabreichung des bestrahlten Ergosterins führt zu 
Veränderung der Knochen. 

Die erste Veränderung ist wahrscheinlich eine Osteoidbildung: durch 
Erweiterung und Vermehrung der Kapillaren tritt daneben eine aktive Re- 
sorption der Knochen ein. Das kann zu verschiedenen Formen der Knochen- 
veränderungen führen: bei der hypertrophischen Kanalisation bildet sich ein 
osteoidreiches, poröses, kanalisiertes, scheinbar vermehrtes Knochengewebe 
aus, bei der atrophischen Form ist die Knochensubstanz sehr ausgedehnt 
zugrunde gegangen. Es bleibt nur wenig Knochensubstanz zurück, mit weiten 
Östeoidräumen. Uebergangsformen kommen öfters vor. Die atrophische 
Form ist immer ein Zeichen einer langdauernden, schweren Schädigung. 

Die Blutdrüsenuntersuchungen zeigten Verkalkungen, schwere Schädi- 
gungen des Parenchyms, bier und da auch Bindegewebsvermehrung. 
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Kleine Dosen der Präparate verursachen nie schwere toxische Verände- 
rungen, selbst nach sehr langdauernder Verabreichung nicht. Sind die Dosen 
groß, so sind auch die Veränderungen von schwerer Natur. Reicht man den 
Tieren gewisse Präparate monatelang, sogar ein halbes Jahr lang — unter 
der toxischen Dose — so bekommt man in keinem Fall ein sicheres Zeichen 
der Schädigung. 

Die Vergiftung verursacht eine allgemeine Kalkstoffwechselstörung (dys- 
krasische Verkalkung), die Kalkausscheidung kann aber auch durch lokale 
Störungen, also dystrophische Veränderungen, begünstigt werden. 

Die durch verschiedene Präparate verursachten Veränderungen sind immer 
gleichartig. W. Gerlach (Basel). 


Becher, Erwin, Pathogenese der akuten Pseudourämie. (Münch. 
med. Wschr. 1933, 252.) | 

Die Symptome der Pseudourämie haben eine Harnvergiftung nicht zur 
Voraussetzung. Es wird die akute Form von der durch Hirngefäßspasmen 
bedingten chronischen unterschieden. Synonyma für chronische Pseudourämie 
wären: Hypertonikerenzephalopathie oder angiospastische Enzephalopathie, 
fiir akute: Nierenkrampfleiden, nephrogene Eklampsie oder nephrogene Epi- 
lepsie. Das Hauptsymptom der akuten falschen Urämie sind die epileptiformen 
Krämpfe. Sie werden zurückgeführt auf ein Hirnödem, und die angiospastische 
Theorie von Oppenheimer und Fishberg wird abgelehnt. Die Faktoren, 
welche für die Entstehung eines Hirnödems verantwortlich zu machen sind, 
werden besprochen. Apitz (Jena). 


Kostakow, S., und Slauck, A., Die Glykokollbehandlung der pro- 
gressiven Muskeldystrophie. Zugleich ein Beitrag zur Herkunft 
des Kreatins. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 1, 25, 1933.) 

Uebereinstimmend mit den ersten Berichten von Thomas konnten die 
Verff. den günstigen Einfluß der Glykokollbehandlung auf Dystrophiker be- 
stätigen. Es scheint, daß man mit dieser Aminosäure den Phosphagenbestand 
des Muskels zu beeinflussen imstande ist und damit einer kausalen Therapie 
dieser Erkrankung sehr nahe kommt. Die Stoffwechselbefunde sprechen dafür, 
daß bei der progressiven Muskeldystrophie die Fähigkeit der Kreatinverwertung 
verloren gegangen ist, und daß unter Glykokollbehandlung diese Fähigkeit 
wiedergewonnen wird. Die anfänglich vorhandene Kreatinurie wird dabei 
unter Glykokoll um ein Vielfaches erhöht. Parallel damit nimmt die absolute 

Ausscheidung des präformierten Kreatins ab. Nach durchschnittlich 4 Wochen 

erreicht die Kreatinausscheidung ihren Anfangswert, und der Stoffwechsel 

gleicht sich dem Normalen an. L. Heilmeyer (Jena). 


Griffiths, W. J., und de Wesselow, O. L. V., Ein Fall von Dys- 
insulinismus. [A case of dysinsulinism.] (Lancet 1933 I, Nr 10, 
519.) 

Bei einer 44jährigen Frau mit sehr inhaltreicher Anamnese zeigten sich 
seit einigen Jahren Anfälle von Depression, Uebelkeit, Atemnot, Tremor, 
Tachykardie ‚Schwitzen und starkem Hungergefühl. Besserung stets nach 
dem Trinken von Zuckerlösung. Die eingehende klinische Untersuchung ergab 
sehr niedrige, durch Insulingaben aber nicht wesentlich weiter zu senkende 
Blutzuckerwerte und Spuren von Zucker im Urin. Daneben bestand eine 
Senkung der Grundumsatzwerte auf Minus 26 % ohne sonstige Zeichen einer 
Dysthyreose. Die Sella turcica war röntgenologisch o. B. Verff. rechnen den 
Fall zu der selten beschriebenen spontanen Hypoglykämie. Sincke (Hamburg). 

Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 57 22 
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Lindeboom, G. A., Beobachtungen bei einem Fall von Diabetes 
insipidus und mellitus. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 1, 74.) 

Bei einer Patientin, die bereits seit 10 Jahren an einem sicheren Diabetes 
insipidus auf der Grundlage einer alten Lues litt, entwickelte sich eine Stérung 
im Kohlehydratstoffwechsel mit Glykosurie und Hyperglykämie. Wegen der 
starken Abhängigkeit der Zuckerausscheidung von der Nahrungsaufnahme, 
der charakteristischen Glykosebelastungsprobe und der prompten Reaktion 
auf Insulin wird die K.H.-Störung als eine vorwiegend insuläre angesehen, 
ohne daß hypophysäre Einflüsse für die Diabetesentstehung sicher abgelehnt 
werden können. L. Heilmeyer (Jena). 


Szodoray, L. v., Hautepithelveränderungen bei geteerten weißen 
Mäusen. (Ung. med. Arch. 1932, 4.) 

Nach Bariumdepilation wurde der Rücken der Mäuse zweitägig mit hori- 
zontalem Kohlenteer und mit chinolin- bzw. pyridinhaltigem, bei anderen 
Tieren mit phenolhaltigem Kohlenteer bepinselt. Die Anwendung der pyridin- 
und chinolinhaltigen Mischungen und des reinen Teers führte bei 12%, der 
Tiere in 50—90 Tagen zur Bildung von kleinen Hauttumoren (Follikuloepitheliom 
nach Yamagiva). Die phenolhaltigen Mischungen verursachten keine Haut- 
tumoren, nur geringfügige Verdickung des Epithels, sowie Hornzysten in den 
oberen Koriumschichten. Bei einigen Mäusen traten ekzemartige Bilder auf 
(flache Papeln, Akanthose, Spongiose, Parakeratose und Vesikelbildung). 
Da bei derselben Behandlung der Versuchstiere verschiedene Reaktionen er- 
zielt wurden, scheinen die individuellen Eigenschaften der Tiere eine wichtige 
Rolle zu spielen. Der Umstand, daß bei einigen Mäusen an der Magenschleim- 
haut papillomartige Tumoren entstanden, scheint zu beweisen, daß auf die 
Teerpinselung schon im präkarzinomatösen Stadium die allgemeine Geschwulst- 
disposition gesteigert werden kann. ` ` Görög (Szombathely). 


Loeser, A., Die Haut als Hormonträger in der Schwangerschaft. 
(Zbl. Gynäk. 1932, Nr 19, 1155.) 

Bei Implantationsversuchen, in denen die Haut schwangerer Frauen Ratten 
implantiert wurde, konnte Verf. feststellen, daß in der Haut (Epidermis und 
Corium) Wirkstoffe des Hypophysenvorderlappens nachweisbar sind. Diese 
Wirkstoffe sind um so besser in der Haut nachweisbar, je jünger die Schwanger- 
schaft ist, wenn Hautstücke von 200 mg und mehr Gewicht infantilen Ratten 
implantiert werden. In diesen Hautstücken sind 1—5 Ratteneinheiten zu 
finden. Follikelhormon konnte nicht nachgewiesen werden. Zusammenhänge 
zwischen Pigmentgehalt der verschiedenen Hautstücke und Stärke der Re- 
aktion konnten nicht nachgewiesen werden. Versuche, den Tierversuch durch 
eine Reaktion an der lebenden menschlichen Haut zu ersetzen, haben bisher 
zu keinem brauchbaren Ergebnis geführt. Herold (Jena). 


Harley, D., Reaktionen der menschlichen Haut auf artfremdes 
Serum. [Reactions of the human skin to foreign sera.] (Lancet 
1933 I, Nr 13, 691.) 

Werden artfremde Seren in geringer Menge (0,02 ccm) intrakutan injiziert, 
dann zeigen sich ganz verschieden starke Reaktionen entsprechend der Tier- 
spezies, von der das Serum stammt. Die stärksten Reaktionen gab Pferdeserum, 
dann folgten die Seren von Schaf, Ziege, Meerschweinchen und Kaninchen. 
Rinderserum gab auch nach der zweiten Injektion überhaupt keine Haut- 
reaktion. Demnach dürfte für den therapeutischen Gebrauch Pferdeserum 
gefährlicher sein als Rinderserum. Das steht mit manchen klinischen Er- 
fahrungen im Einklang. Sincke (Hamburg). 
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Blazsö, S., Die menschliche Haut in Gewebekulturen. (Magy. 
orv. Arch. 34, 63, 1933.) 

Epithelmembrane wuchs vom Stratum basale, von den Haarbälgen und 
vom Epithel der Driisen aus, ferner auch von dem Endothel der Kapillaren, 
hier aber nicht mehr als zusammenhängende Membrane. Alle Schichten der 
Epidermis des ursprünglich angesetzten Hautstückes degenerieren und sterben 
später ab, außer dem Stratum basale. Fibroblastwucherungen wurden nicht 
beobachtet. Das Alter der Haut (des Spenders) beeinflußt nur die Quantität, 
nicht aber die Qualität der Membranen. Zerschnittene Kulturen zeigten keine 
wundheilungsähnliche Vorgänge; eine gewisse Aehnlichkeit bot nur die intensive 
Endothelwucherung im Bereiche des Koriums. Die Proliferation der Kultur 
konnte durch Adrenalin und Thyroxin sichtbar, dagegen durch Insulin und 
Hypophysenhinterlappen gar nicht beeinflußt werden. 

Robert Klopstock (Sommerfeld). 
Ayres, Samuel, und Anderson, Nelson Paul, Acne rosacea. [Acne 
rosacea.| (J. amer, med. Assoc. 100, Nr 9, 1933.) 

In 77 Fällen von Acne rosacea und pityriasis folliculorum wurden in den 
oberflächlichen Pusteln Haarbalgmilben (Demodex folliculorum) in mäßiger 
oder reicher Anzahl gefunden. In 69 von diesen Fällen war ein ausgezeichneter 
therapeutischer Erfolg durch antiparasitäre Mittel zu erzielen. Unter 63 Fällen 
von Acne rosacea, bei denen auf Anwesenheit der Demodexmilben gefahndet 
wurde, wurden die Milben 50mal gefunden; mit Ausnahme von 2 Fällen auch 
hier ausgezeichnete Erfolge bei antiparasitärer Behandlung. 

W. Pischer (Rostock). 


Windholz, F., Ueber familiäre Osteopoikilie und Dermatofibrosis 
lenticularis disseminata. (Fortschr. Röntgenstr. 45, H. 5, 566, 1932.) 
Verf. beschreibt 3 Fälle, bei denen gleichzeitig mit Osteopoikilie eine mit 
Dermatofibrosis lenticularis disseminata zu bezeichnende Hautveränderung 
festzustellen war. Bei der Osteopoikilie handelt es sich um eine verhältnis- 
mäßig seltene Systemaffektion des Skeletts, bei der, wie die histologische 
und röntgenologische Untersuchung ergibt, kleine, zackig umgrenzte, osteom- 
artige Gebilde in großer Zahl in die Spongiosabälkchen eingeschaltet sind. 
Die ,,Dermatofibrosis lenticularis disseminata‘“, eine eigenartige, bisher kaum 
erkannte Erkrankung der Haut ist gekennzeichnet durch Hautveränderungen 
in Forın von netzförmig verteilten, dicht nebeneinander gelagerten, leicht 
erhabenen, distinkten Prominenzen. Histologisch zeigen sich unscharf begrenzte 
fibromatöse Verdichtungsherde ohne echten Tumorcharakter. Das Zusammen- 
treffen der Hautveränderungen in allen 3 Beobachtungen des Verf., sowie 
anamnestische Angaben der bisher beschriebenen Fälle lassen annehmen, daß 
die Kombination beider Anomalien häufiger ist, als daß man dies als zufällig 
bezeichnen könnte. Die vergleichende mikroskopische Untersuchung zeigt, 
daß zwischen den Veränderungen der Haut und der des Skeletts morphogenetische 
Analogien bestehen. Das familiäre Auftreten des Krankheitsbildes spricht 
für die Beteiligung der Erbmasse an seiner Aetiologie. Es ist jedoch unsicher, 
ob auch nicht gewissen Außenfaktoren bei der Manifestation der Anomalien 
eine Rolle zukommt. Windholz (Wien). 


Voit, K., Untersuchungen über den Kohlenstoff- und Stickstoff- 
gehalt des menschlichen Schweißes. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, 
H. 1, 108, 1933.) 

Im menschlichen Schweiß fand Verf. im Mittel einen Kohlenstoffwert von 
0,298 % und einen Stickstoffwert von 0,096 %. Der Quotient C: N betrug 3,10. 
Aus diesen Zahlen ist zu schließen, daß mit dem Schweiß neben den bisher 
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bekannten Stoffen noch eine Reihe C-haltiger, aber N-freier oder N-armer 
Körper ausgeschieden werden, deren chemische Natur noch offen steht Bei 
Niereninsuffizienz wurden übereinstimmend mit den Angaben der Literatur 
bedeutend höhere N-Werte gefunden. L. Heilmeyer (Jena). 


Baläzs, Gy., Eigentümliche Hautveränderungen an ins Wasser 
gestürzten Individuen. (Orv. Hetil. [ung.] 7, 1933.) 

An 15 von 250 Frauen, die aus selbstmörderischen Absichten aus ungefähr 
10 Meter Höhe in die Donau gesprungen sind, beobachtete Verf. am Gesäß 
und an den Oberschenkeln eigenartige anämische Bezirke, die einen hyper- 
ämischen Rand besaßen. Bei der Röntgendurchleuchtung erwiesen sich die 
Flecke als Projektion des Oberschenkel- bzw. Beckenknochens. Falls die 
Kranken am Leben blieben, verschwanden die Veränderungen in einigen Tagen. 
Verf. betont die Verwertbarkeit dieses Zeichens bei der Beurteilung der Frage, 
ob der Körper lebend ins Wasser gefallen ist, ob der Sturz aus großer Höhe 
erfolgte, und schließlich läßt es einen Schluß auf die Lage des Körpers im Zeit- 
punkt des Sturzes ziehen. Görög (Szombathely). 


Paulian, D., Stefan-Popescu et Marinesco-Slatina, D., Tumeur 
glomique sous-unguéale suivie d’hémihyperthermie et guérison 
complete aprés l’ablation chirurgicale. (Ann. d’Anat. path. 10, 
No 3, 271, 1933.) 

Besonders typischer Fall von sogenanntem ,,Glomus-Tumor“ oder arterielles 
Neuromyom bei einer 32jährigen Frau, die über Neuralgien und Hitzegefühl 
des rechten Armes klagte. Es fand sich eine etwa erbsengroße feste, gut um- 
kapselte Geschwulst unter dem Nagel des rechten Mittelfingers. Histologisch 
erscheint der Bau recht charakteristisch mit unregelmäßigen Komplexen von 
großen epitheloiden Zellen, um dünnwandige Kapillaren herum, hin und wieder 
von Muskelzellen und Nervenfäserchen begleitet. Roulet (Berlin). 


Klages, Friedrich, Die blutende Mamma. (Mschr. Krebsbekämpfg 
1933, H. 3, 97.) 

Eine Blutabsonderung aus der Brustdrüse kann als dysfunktionelle Mamma- 
blutung noch innerhalb physiologischer Grenzen liegen. Zum Begriff der echten 
„blutenden Mamma“ gehört die Dauerblutung aus der Mamille. Es handelt 
sich dabei stets um eine organisch erkrankte Brustdriise. Mikroskopisch be- 
stehen Beziehungen zur Zystenmamma, zur Mastopathia chronica, Mastitis 
cystica und zur Reclusschen Krankheit. Die Entscheidung, ob noch gutartig 
oder schon bösartig, kann sehr schwierig sein. In jedem Falle muß die Be- 
handlung eine operative sein. Die Ausdehnung der Operation richtet sich nach 
‚klinischen Erscheinungen bzw. etwaigen mikroskopischen Untersuchungs- 
ergebnissen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Scholz,. Wolfg., Ueber das Verhalten der Milchgänge im Mamma- 
karzinom. (Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 1932.) 

Verf. berichtet über die histologischen Befunde bei 47 Mammakarzinomen 
und 4-sarkomen. Bezüglich der elastischen Fasern (Darstellung nach Weigert 
mit folgender van Gieson-Färbung) konnte festgestellt werden, daß in 11 Fällen, 
darunter auch die 4 Sarkome, abgesehen von den Gefäßwänden sowohl inner- 
halb wie außerhalb der Tumoren fast keine nachzuweisen waren. In 14 Fällen 
war das elastische Gewebe normal, in 24 Fällen vermehrt besonders als dicke 
Mäntel um die Milchgänge herum, wobei alle Altersklassen betroffen waren. 
Weiterhin fanden sich bei 39 Fällen in den von Krebs weit entfernten Partien 
Milchgänge mit normalem Epithel, in 9 Fällen erweiterte Kanäle, wovon 2 einen 


u: BT: ie 


Morbus R£clus darstellten. In den von Krebs befallenen Gebieten waren 
dagegen die Milchgänge nur in 15 Fällen nicht erweitert, aber doch in 7 von 
diesen anders verändert, während bei 21 Untersuchungen, darunter ein Morbus 
Réclus, erweiterte Milchgänge gefunden wurden. Diese ließen 6mal eine Epithel- 
wucherung erkennen, 4mal Epithelverlust (davon einer bei Morbus Re£clus). 
In 18 Fällen (38,3 %,) war in der näheren Umgebung resp. innerhalb des Krebs- 
gebietes eine fibröse Obliteration der Milchgänge festzustellen, wobei die Binde- 
gewebsentwicklung der Wandung nach dem Epithelverlust zum Teil gering, 
zum Teil aber stark hervortrat. Die Erweiterung der Milchgänge wird durch 
Sekretstauung erklärt, die aber allein für die Entstehung der Krebswucherung 
nicht für ausreichend angesehen wird. Die Obliteration der Milchgänge wird 
auf abgelaufene Entzündung zurückgeführt, die für eine örtliche Disposition 
zur Krebsentstehung mit in Frage kommt. Matzdorff (Würzburg). 


Technik und Untersuchungsmethoden 


Dold, H., Unterschiedliches Verhalten der Streptokokken- und 
Pneumokokkenkulturen gegenüber meiner Differentialfarbung. 


Ein Beitrag zur Frage der Stammesgeschichte der Strepto- 
und Pneumokokken. (Zbl. Bakter. I Orig. 127, 367, 1933.) 


Bei Färbung von auf festen Kulturen gewachsenen Streptokokken einerseits, 
Streptococcus mucosus und Pneumokokken andererseits mit der Doldschen Differential- 
färbung (Zbl. Bakter. 124, 220) ergeben sich deutliche Unterschiede. Pathogene und 
apathogene Streptokokken verhalten sich bei der Doldschen Färbung konstant negativ, 
Streptococcus mucosus und alle Pneumokokkentypen verhalten sich unregelmäßig 
periodisch wechselnd, so daß in vielen Fällen eine rein färberische Unterscheidung der 
Bakteriengruppen möglich ist. Randerath (Düsseldorf). 


Wohlfeil, T., Beiträge zur Erforschung des oxybiotischen und 
anoxybiotischen Gasstoffwechsels pathogener Bakterien. 4. Mit- 
teilung: Verbesserte neue Halbmikromethode zur Messung der 
Atmung und Gärung von Bakterien und anderen Zellen. (Zbl. 
Bakter. I Orig. 125, 200, 1932.) 


Technische Mitteilung über die Verbesserung der Warburgschen Apparatur, die 
im Original eingesehen werden muß. Randerath (Düsseldorf). 


Assendelft, F. v., Ueber die Methodik der Differentialzählung der 
Leukozyten und ein neues Verfahren für die Technik des 
dicken Tropfens. (Z. klin. Med. 118, 1931.) 


Beitrag zur Frage, ob bei der Auszählung der Leukozyten der Ausstrich auf dem 
Objektträger oder der auf dem Deckgläschen vorzuziehen sei. Zur Prüfung wurde eine 
Modifikation der Färbung im dicken Tropfen angewandt. Die Deckglasmethode muß 
immer auf zwei Deckgläsern vorgenommen und die Resultate untereinander verglichen 
werden. Die Untersuchung im ‚„Flachtropfen‘‘ nimmt eine Mittelstellung ein. Alle drei 
Methoden geben dann zuverlässige Resultate. 

Der Flachtropfen wird angefertigt und gefärbt wie folgt: ,,Bluttropfen wird auf 
reinem Objektträger aufgefangen. Die 8 mm breite Kante eines geschliffenen Objekt- 
trägers wird in der entgegengesetzten Art wie sonst an den Tropfen herangeführt und 
ein Teil des Blutes schnell in dünner Schicht ausgezogen. Ueber dieses kurze Band 
laßt man den Tropfen sich ausbreiten.“ ‚Trocknen des Praparates 15 Min. bis einige 
Stunden. Hämolyse in Vertikalstellung mit Iprom. MgSO,-Lösung, 2—5 Min. Färbung 
mit Giemsalösung. (Ein Tropfen Giemsa auf 1 ccm lprom. MgSO,-Lösung 8—20 Min.) 
Farbstoff abschwemmen und gut in Leitungswasser oder Iprom. MgSO,-Lésung ab- 
spülen. Trocknen durch Schrägstellung.‘ W. Benoit (Jena). 
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Valentine, F.C. O., Eine Färbemethode zur direkten Typenbestim- 
mung von Pneumokokken. [A staining method for the direct 
typing of pneumococci.| (Lancet 1933 I, Nr 1, 22.) 


Der therapeutische Erfolg der Serumtherapie bei der Lobarpneumonie hangt von 
der Kenntnis des betreffenden Pneumokokkenstammes ab. Verf. gibt eine etwas kompli- 
zierte und im einzelnen im Original nachzulesende mikroserologische Methode an, nach 
der mit Hilfe von Serum und Sputum die Pneumokokkentypen schnell bestimmt werden 
können. Sincke (Hamburg). 


Lewis, Margaret Reed, und Gardner, Raymond E., Einfache Methode 
zur Untersuchung der Zellen beim infektiösen Myxom des 
Kaninchens. [A simple method for studying the cytology of 
the infectious myxoma of the rabbit.] (Amer. J. Path. 8, Nr 5, 
1932.) 


Für die Untersuchung der Zellen des infektiösen Myxoms von Kaninchen werden 
feucht fixierte Abstriche am besten mit der Wrightschen Blutfärbemethode (fast ebenso- 
gut auch mit Giemsalösung) gefärbt. In den großen zwischen den sternförmigen Myxom- 
zellen verstreuten Epitheloidzellen des Bindegewebes finden sich bei dieser Färbung 
rotgefärbte Körperchen, die sehr den Rickettsien gleichen. Vielleicht handelt es sich 
um aufgespaichertes Eiweiß. W. Fischer (Rostock). 


Gutstein, M., Ueber eine Methode zur gleichzeitigen Zählung und 
Differenzierung der Leukozyten in der Zählkammer. (Med. Klin. 
1932, Nr 44, 1534.) 


Es wird eine Methode mitgeteilt, die unter Verwendung von Neublau R und Rho- 
dulinviolett gestattet, die Leukozyten in der Zählkammer zu zählen und gleichzeitig ihre 
Arten zu differenzieren. Neben diesem Vorzug der Methode werden als besondere Vorteile 
noch hervorgehoben die gleichmäßige Verteilung der Leukozyten (im Gegensatz zum 
Blutausstrich), die Bestimmbarkeit der absoluten Zahlen der einzelnen Leukozyten und 
die Einfachheit der Technik. Die neue Methode kann und soll, wie Verf. ausdrücklich 
hervorhebt, das alte, bewährte Ausstrichverfahren nicht überflüssig machen. Ihre Aus- 
arbeitung ist in der Hauptsache für die Blutbilddiagnostik in der Praxis erfolgt, wo 
sie rasch und mit ausreichender Genauigkeit einen Begriff von dem Verhalten der Leuko- 
zyten geben soll. Willer (Würzburg). 


Shelton, E. K., Bestimmung des optimalen Gewichts nach Wil- 
loughby. [Optimal weight estimation (the method of Wil- 


loughby).] (Endocrinology 16, 492, 1932.) 


Es wird gegen die Berechnung des Normalgewichtes aus Körpergröße und Lebens- 
alter Stellung genommen. Vielmehr möchte Verf. die Bestimmung des Normalgewichtes 
eines Individuums auf Messungen seines Skeletts nach einer von Willoughby ange- 
gebenen Methode gründen. Das so errechnete Gewicht hat sich ihm als guter Wegweiser 
bei der Behandlung von Fett- und Magersucht bewährt. Werner Schmidt (Berlin). 


Gutstein, M., Ueber eine Methode zur Zählung der Blutplättchen 


in der Zählkammer. (Med. Klin. 1932, Nr 37, 1277.) 


Es wird eine Methode angegeben, die die direkte Zählung der Blutplättchen 
in der Zählkammer gestattet. Die Methode beruht auf der Verwendung einer Ver- 
dünnungsflüssigkeit, die Nilblau 2 BX enthält, und ermöglicht die gleichzeitige Zählung 
der roten Blutkörperchen und der Thrombozyten in emer Operation. Die Technik der 
Methode ist einfach, die Ergebnisse sind einwandfrei. Bei 13 mit der neuen Methode 
untersuchten Patienten wurde eine Durchschnittszahl von 245000 Thrombozyten im 
Kubikmillimeter erhalten. Willer (Würzburg). 


Scharlau, B., Zur bakteriologischen Diphtheriediagnostik. (Zbl. 
Bakter. I Orig. 123, 302, 1932.) 


Verf. empfiehlt zur Diphtheriebazillenziichtung statt Loeffler-Serum Hammel- 
blutagarplatten zu verwenden, bei denen er in etwa 20% der Fälle höhere positive 
Ergebnisse erzielte. Randerath (Düsseldorf). 
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Bickert, F. W., Eine verbesserte Methode zur raschen Herstellung 
von Agar-Nährboden. (Zbl. Bakter. I Orig. 124, 100, 1932.) 


Beschreibung eines Apparates ‚Agarfix‘‘, der unter Verwendung einer Temperatur 
von 120° zum Lösen und Sterilisieren und unter Ausnutzung des vorhandenen Ueber- 
druckes von 1 Atm. zur Filtration das Agar schneller als bisher, ohne Materialverlust 
und mit besseren Konsistenzverhältnissen in einem Arbeitsgang filtriert und sterilisiert 
gewinnen läßt. Der Apparat ist von der Laboratoriums- Ausrüstungsgesellschaft 
Berlin NW 6, Luisenstr. 51 zu beziehen. Randeyath (Düsseldorf). 


Kleinsorgen, Forthmann und Backhaus, „Milchblut“, ein durch 
beliebig langes Kochen sicher sterilisierbares, nicht gerinnen- 
des, für Blutnährböden optimales Blutgemisch und seine Ver- 
wendung als ,,Milchblutagar“. (Zbl. Bakter. I Orig. 124, 224, 1932.) 


Herstellung: Man nimmt 700 ccm 20 Min. im Dampftopf gekochte Magermilch, 
setzt 4 % einer 10proz. Lösung kristallisierter Soda zu, überzeugt sich, daß die Reaktion 
deutlich lackmusalkalisch ist und fügt 300 ccm defibriniertes, durch weiße Watte fil- 
triertes Hammelblut hinzu und kocht diese Mischung an 3 aufeinanderfolgenden Tagen je 
20 Min. im Dampftopf. Dann werden gleiche Mengen auf zirka 50° abgekühlten Milch- 
blutes und 3 % Nähragars, pH 7,5, gemischt und zu Platten gegossen. Nach 6jähriger 
Erfahrung bezeichnen die Autoren wegen der im Titel genannten Vorzüge den Milchblut- 
agar als den Kochblutagar der Wahl. Randerath (Düsseldorf). 


Bücherbesprechungen 


Braun, Die vitale Person. Bostroem und Lange, Sammlung psychiatrischer und 
neurologischer Einzeldarstellungen, Bd. 2. Leipzig, G. Thieme, 1933. Preis RM. 7.—. 
Unter ,,vitale Person‘ versteht Verf. einen relativ selbständigen Funktionskomplex 
psychischer Gegebenheiten, der dadurch ausgezeichnet ist, daß er nahe Beziehung zu 
körperlich-vegetativen Funktionen hat. In diesen besonderen Funktionskreis gehören 
gewisse letzte vitale Grundqualitäten, wie Antrieb, Stimmung, Reizempfänglichkeit, 
Lebensrhythmus, Schlaf — Wachen. Die Grundkonzeption zeigt Berührungspunkte mit 
der Krausschen Tiefenperson. In psychologischer Analyse werden kausaldynamische 
Abhängigkeitsbeziehungen dieser elementaren, nicht weiter reduzierbaren Einheiten auf- 
gewiesen. Der Ort gewisser Antriebsstörungen, Stimmungsanomalien, Störungen des 
Lebensrhythmus wird in den phylogenetisch ältesten Hirnteil, das Zwischenmittelhirn, 
verlegt. Es wird an Hand des Infektionsprodroms und verschiedener Spielarten neur- 
asthenischer Zustandsbilder ausgeführt, wie Funktionsstörungen in diesem Gebiet zu 
Mißstimmung und Antriebsschwäche, zu Schlafstörungen und Reizüberempfindlichkeit 
bzw. Reizstumpfheit führen. Die besondere Stellung des ‚vitalen‘‘ Funktionskreises als 
körpernahe psychische Grundqualitäten bringt es mit sich, daß wechselseitige dynamische 
Beziehungen von hier, einmal zur vegetativen und dann zu höheren psychischen Funk- 
tionen bestehen. So bieten die Erscheinungen der konstitutionellen Neurasthenie neben 
den vegetativen Regulationsstörungen ein ausgesprochenes vitales Syndrom: Antriebs- 
schwäche, Verstimmungen, Störungen der Reizempfänglichkeit und des Schlafs. Es 
besteht ein Circulus vitiosus zwischen höheren psychischen und vitalen Funktionen, der 
therapeutisch von beiden Seiten angegangen werden kann. 

„Bald steht diese, bald jene Funktionsstörung im Vordergrund; der Circulus vitiosus 
zwischen höheren psychischen und vitalen Funktionen setzt ein, verstärkt und unterhält 
auf dem Wege über Stimmung und Reizempfang weiter das vitale Syndrom und endlich 
ergibt sich das Bild der nervösen Entwicklung mit ihren Charakterveränderungen und 
hartnäckigen vegetativen Neurosen.‘‘ Anatomische Schädigung des Zwischenhirns — 
dies wird auch durch klinische Fälle belegt — zu einem Zwischenhirnsyndrom, wie es 
von Sterz beschrieben wurde; es handelt sich dabei um Pupillenstörungen, Schlafsucht 
und eine eigenartige psychische Störung, die durch eine Senkung des allgemeinen psychi- 
schen Energieniveaus, Initiativlosigkeit, flache Euphorie, spontan und reaktiv apathisches 
Verhalten mit korsakowähnlicher Merkfähigkeitsstörung ausgezeichnet ist. Reicharts 
Anschauung über die Beziehung der Affektivität, Periodizität, Schlaf und psychischer 
Störungen zum Hirnstamm, Kleists Arbeiten, welche die psychomotorischen Funktionen 
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ins Striopallidum verlegen, werden anderen Anschauungen gegenübergestellt, welche den 
Ort für diese Störung im Stirnhirn (Feuchtwanger) oder in kortikalen bzw. sub- 
kortikalen Zentren (Schilder) sehen wollen. Ohne für den Einzelfall etwas Sicheres 
präjudizieren zu wollen, wird sehr mit Recht darauf hingewiesen, daß eine kortikale 
Antriebsstörung phänomenologisch als Gleichgültigkeit, eine vegetative als Kraftlosig- 
keit und schließlich eine striopallidäre als Antreibssperrung, wie sie bei Enzephalitikern 
studiert wurde, imponiert. ` 

Auch die großen klinischen Bilder endokriner Störungen: Basedow, Eunuchoidismus, 
Klimakterium, werden einer Analyse unterworfen. Hier zeigt sich die vitale Person in 
verschiedenen Besonderungen je nach dem Kräfteverhältnis der elementaren Grund- 
qualitäten. „Allen gemeinsam ist aber die Resonanz in der vitalen Person, eine jeweils 
verschiedene und in großen Umrissen charakteristische Verschiebung von Antrieb, 
Stimmung, Reizempfänglichkeit und Schlaf-Wachfunktion.‘“ Bezüglich der eingehenden 
und treffenden Charakteristiken der Zustandsbilder im Rahmen der Grundkonzeption 
muß auf die Arbeit selbst verwiesen werden. Jacobi (Magdeburg). 


Stockard, Charles E., Die körperliche Grundlage der Persönlichkeit. 
Mit einem Titelbild und 73 Abbildungen im Text. Ins Deutsche übertragen von 
Klaus D. Rosenkranz, mit einem Geleitwort von Ludwig Aschoff. Jena, Gustav 
Fischer, 1932. Preis geb. RM. 13.50. 

Verf. des sehr ansprechenden Buches ist Professor der Anatomie und Direktor des 
Anatomischen Institutes wie der Versuchsanstalt für experimentelle Morphologie der 
Medizinischen Fakultät der Cornell-Universität der Vereinigten Staaten von Nord- 
amerika. Aus dem von Stockard verwalteten Aufgabenkreis ergibt sich die umfassende 
Fragestellung, welche den Zusammenhang verfolgt zwischen Form und Funktion, eine 
Frage gleich bedeutungsvoll für den Arzt wie für den Psychologen. Im Vorwort hebt 
Stockard hervor, daß er einen umfassenden Ueberblick geben will über den gegenwärtigen 
Stand unseres Wissens hinsichtlich der körperlichen Bedingtheit der individuellen Per- 
sönlichkeit. 

Das Buch stützt sich auf eine überaus große Zahl zum Teil noch nicht veröffentlichter 
Versuche Stockards, dessen vorzügliche Arbeiten auf dem Gebiete der experimentellen 
Mißbildungs- und Vererbungslehre hinreichend bekannt sind. Das 207 Seiten starke 
Werk gliedert sich in 14 Abschnitte, nämlich in Vorbemerkungen über die Persönlichkeit 
als Begriff und Forschungsgegenstand, in die Entwicklung der Regulationseinrichtungen 
des Brutmilieus, in die Konstitution oder den Charakter der Keimzelle, in die Gene als 
bestimmende Faktoren der Konstitution, in die Mutationen. 

Weitere Abschnitte befassen sich mit der Konstitution während der embryonalen 
Entwicklung, mit den kritischen Augenblicken während der frühen Individualent- 
wicklung, mit den Veränderungen und Mutationen an den Zellen eines embryonalen 
Körpers, mit den qualitativen Veränderungen bei Kindern derselben Eltern. An- 
schließende Kapitel sind überschrieben: Die Wirkungen der Vereinigung ganzer Indi- 
viduen und der Ueberpflanzung von Organen und Körperteilen auf in der Entwicklung 
begriffene Konstitutionen, die weitere Entwicklung nach der Geburt und die periodischen 
Veränderungen der Konstitution. Hierauf folgen wertvolle Betrachtungen über besondere 
Abweichungen von rassisch festgelegten Typen, über die Vererbung einer Körperform 
und ihre Beziehung zur Konstitution bei Hunden, über Organvariationen und Organ- 
gleichgewichte in normalen Lebewesen, über Körperbau und Charakter normaler 
Individuen. 

Aus der Wiedergabe der Ueberschriften der vielen behandelten Abschnitte ergibt 
sich, wie breit und umfassend die Darstellung angelegt und mit welcher Fülle von 
Problemen der Verf. sich auseinanderzusetzen bemüht ist. Im Rahmen einer kurzen 
Besprechung kann ich nur einiges besonders Wichtige herausgreifen. Die Konstitution 
umgrenzt Stockard als die Gesamtheit oder als die Erscheinungsform des Körpers. 
Das Interesse für die Konstitutionsforschung ist durch den Ausbau der Lehre von der 
inneren Absonderung neu belebt worden und durch die Ergebnisse auf diesem Forschungs- 
gebiet ist die Konstitutionsanalyse sehr gefördert worden. Ueberaus wichtig für die 
gesamte Betrachtung ist die Feststellung, zu welchem Zeitpunkte die innere Sekretion 
als Regulationseinrichtung in die Entwicklung eingreift. Schon sehr vieles ist für das 
Einzelwesen bestimmt im Augenblick des Zusammentreffens von Samen und Eizelle 
und der wichtigste Teil der individuellen Entwicklung ist für den Menschen mit der 
Geburt bereits vorbei. Das sogenannte Brutmilieu hat also eine besondere Bedeutung. 
In wenigen Worten läßt sich das nicht ausdrücken, was Stockard an wissenschaftlichen 
Grundlagen für die Erklärung der Einmaligkeit der Persönlichkeit bringt, über die 
psycho-physische Einheit, die sich nicht wiederholt, in der sich jeder selbst erlebt, wie 
kein anderer dies zu erleben imstande ist. 

Den Morphologen wird die Ansicht besonders stark treffen, nach welcher die letzte 
Natur der Dinge in der körperlichen Anordnung der Teile gesucht wird, wie sie auch für 
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die Gene vorausgesetzt wird, jene Grundelemente der Erbmasse, durch welche unser 
Schicksal bestimmt wird. 

In dem SchluBabschnitt, der die körperliche Grundlage der Persönlichkeit behandelt, 
bringt Verf. nochmals eine Zusammenfassung. Je näher zwei Tiere miteinander verwandt 
sind, desto mehr Aehnlichkeit weisen sie auf, doch gibt es auch hier wieder sehr erhebliche 
Unterschiede. Von seinen nächsten tierischen Verwandten unterscheidet sich der Mensch 
durch seine geistigen Fähigkeiten. Diese Ueberlegenheit wird von Stockard zurück- 
geführt auf zwei Entwicklungshemmungen, von denen die eine den Gesichtsschädel 
ganz hinter der Ausbildung des Hirnschädels zurückhält, die andere die Kindheit ver- 
langert und den Eintritt der Reifung stark hinausschiebt. 

Die körperliche Grundlage des Einzelwesens ist die befruchtete Eizelle; ohne Erb- 
grundlage gibt es kein Individuum, aber dieses kann nur entstehen unter dem Einfluß 
der Umweltverhältnisse. 

Stockard schließt diese Betrachtungen mit dem Satze, daß Einzelwesen und 
Umwelt nicht getrennt, sondern Teile einer Ordnung sind. Berblinger (Jena). 


Diehl, Karl, und Verschuer, Otmar Frhr.v., Zwillingstuberkulose. Zwillings- 
forschung und erbliche Tuberkulosedisposition. Jena, G. Fischer, 1933. 
Wenn der Inhalt dieses Buches auch aus dem Titel klar und eindeutig hervorgeht, 
so ist man doch beim Lesen überrascht, wie vielseitig das Problem ist, und erhält An- 
regungen mannigfacher Art und in mannigfacher Richtung, zumal da die Darstellung . 
eine ausgezeichnete ist. Eins der wichtigsten Resultate, vielleicht das wichtigste, findet 
sich auf S. 433 und lautet: ‚Der Unterschied zwischen ein- und zweieiigen Zwillingen 
in dem Verhalten gegenüber der Tuberkulose ist einzig und allein eine Folge der gleichen 
erblichen Veranlagung der eineiigen Zwillinge einerseits und der Erbverschiedenheit 
der zweieiigen Zwillinge andererseits. Dieser Unterschied im Tuberkuloseverhalten ist 
so groß, daß damit der eindeutige Beweis erbracht ist, daß die erbliche Veranlagung 
von maBgebender Bedeutung für die Entstehung und den Ablauf der Tuberkulose ist.‘‘ 
Es ist eine Schlußfolgerung, die aus den Forschungen der Verff. an 127 tuberkulösen 
Zwillingspaaren hervorgeht. Am Schluß dieses Kapitels wird die Hoffnung ausgesprochen, 
„daß nunmehr der erblichen Disposition neben Infektion und sozialen Faktoren der ihr 
gebührende Platz unter den Ursachen der Tuberkulose zuerkannt wird‘. Das Wesen 
der erblichen Tuberkulose-Disposition kann allerdings nicht einwandfrei erfaßt werden. 
Wichtig ist aber beispielsweise die negative Feststellung, daß sie von bestimmten Kon- 
stitutionstypen, die man bisher verantwortlich zu machen geneigt war, nicht abhängt. 
Nach den Untersuchungen der Verff. muß es sich vielmehr um eine spezielle, nicht näher 
definierbare genotypische Erbeigenschaft handeln. — Nun ist selbstverständlich der 
wesentliche Inhalt mit diesen skizzenhaften Angaben nur eben angedeutet. Von größtem 
Interesse sind beispielsweise die Ausführungen, die sich mit der Bewertung der Umwelt- 
Faktoren beschäftigen, der Infektionsgefahr, den hygienischen und sozialen Verhält- 
nissen usw. Wie für die Bewertung beider Komponenten die vergleichende Erfassung 
der erbgleichen eineiigen Zwillinge und der erbverschiedenen zweieiigen Zwillinge eine 
maßgebende Rolle spielt, ist mit großer Klarheit aus den Ausführungen zu ersehen. 

Wenn diese Untersuchungen an tuberkulösen Zwillingen den Grundstock des 
Buches bilden, so wird das Studium dieses Teiles darum ganz besonders anregend ge- 
macht, weil in den beiden vorhergehenden Kapiteln die Grundlagen und Voraussetzungen 
dazu gegeben werden. In diesen Kapiteln werden nämlich die bisherigen Forschungen 
über Vererbung und Konstitution bei Tuberkulose und über die Rolle der Zwillings- 
forschung für erbbiologische Fragen überhaupt ausführlich besprochen, wobei sehr wohl 
zu merken ist, daß beide Verff. auf diesen Gebieten durch ihre eigenen früheren For- 
schungen durchaus zu Hause sind. Den Schluß des Buches bildet ein Kapitel über die 
praktischen Ergebnisse, die für die Eugenik aus diesem Zweige der Zwillingsforschung 
gewonnen werden könnten. 

Wenn man nun kritisch zu dem Buche Stellung nehmen wollte, so könnte man das 
überhaupt nur mit dem Vorbehalt tun, der sich bei kurzen Besprechungen von selbst 
ergibt. Ich glaube allerdings sagen zu dürfen, daß das im Hauptkapitel vorgelegte 
Material in so klarer und überzeugender Weise verwertet ist, daß auch die Schlußfolge- 
rungen zwingend erscheinen müssen. Dagegen wird man wohl in der Auswertung der 
Forschungsresultate für die praktische Eugenik etwas zurückhaltender sein müssen. 
Auf welche Schwierigkeiten hier die Durchführung von Ideen, die die Forschung gibt, 
in der Praxis stößt, ist bekannt. Vorausgesetzt selbst, daß die Ideen richtig sind, so 
werden sie wohl doch erst dann verwirklicht werden können, wenn der Rahmen einer 
großzügigen allgemeinen, von eugenischen Gesichtspunkten getragenen Bevölkerungs- 
politik gegeben ist. Immerhin bleiben auch auf diesem Gebiete die Anregungen der 
Verff. beachtenswert. 

Alles in allem genommen, ist das Buch eine den Durchschnittswert der heutigen 
wissenschaftlichen Produktion weit überragende Erscheinung und niemand wird es 
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entbehren können, der sich mit Erblichkeitsfragen und ihren praktischen Auswertungen 
oder der sich mit den sozialen Auswirkungen der Tuberkuloseforschung beschäftigt. 
Huebschmann (Düsseldorf). 
Sternberg, Carl, Lehrbuch der allgemeinen Pathologie und der pathologi- 
schen Anatomie. Begründet von Prof. H. Ribbert. 2. vollständig umgearbeitete 
Auflage. Berlin, F. C. W. Vogel, 1933. Preis RM. 38.—, geb. RM. 39.80. 

Schon 5% Jahre nach dem Erscheinen der ersten Auflage des von Sternberg 
neu bearbeiteten ehemaligen Ribbertschen Lehrbuches ist eine 2. Auflage nötig geworden: 
ein guter Beweis dafür, daß das Buch, trotz der nicht geringen Auswahl an guten Lehr- 
büchern der allgemeinen Pathologie und pathologischen Anatomie, sich als Lehrbuch 
viel Freunde erworben hat. Und mit Recht. Denn es ist wirklich aus einem Guß. Die 
neue Auflage zeigt allenthalben, wie der Verf. bemüht war, das Buch auf der Höhe zu 
erhalten. Vieles wurde wesentlich umgearbeitet, manches ganz neu geschrieben. 120 
neue Abbildungen sind, zum Teil als Ersatz für weniger geeignete, aufgenommen. Von 
den Abbildungen sind vielleicht die Hälfte noch die alten von Ribbert gezeichneten, 
die ja fast immer ihren ausgezeichneten didaktischen Wert haben, selbst da, wo sie etwas 
reichlich schematisiert sind. Die neuen Abbildungen dagegen — wie mir scheint, im 
Speziellen Teil zahlreicher als im Allgemeinen — sind größtenteils Photographien, sowohl 
von makroskopischen wie von mikroskopischen Präparaten, und faßt alle. ganz aus- 
gezeichnet. Der Allgemeine Teil umfaßt 239 Seiten — etwas mehr als ein Drittel des 
Ganzen (650 Seiten). Bei der notwendigen Kürze sind nun hier wohl, je nach dem Stand- 
punkt des Kritikers, manche Abschnitte etwas sehr kurz geraten, was ja wohl kaum zu 
vermeiden war. Aber vielleicht könnte in einer nächsten Auflage etwa der Abschnitt 
Hormone und Vitamine ausführlicher dargestellt werden. Beim Kapitel: Entzündung 
wird es ja wohl kein Pathologe dem andern recht machen können: hier wäre — und offen- 
bar künftig mit größerem Recht als noch jetzt eben — die Frage der allergischen, hyper- 
ergischen Entzündung usw. etwas ausführlicher zu behandeln. In einem Abschnitt, dem 
der Studierende (meist auch der Lehrer) in der Regel weniger Beachtung schenkt, nämlich 
im Abschnitt über tierische Parasiten, müßte allerdings manches modernisiert werden. 
Die Abbildungen von Balantidium, von Amöben, auch von Malariaplasmodien, müssen 
unbedingt durch bessere ersetzt werden. Die Abbildung von Cerkomonas (nach Davaine) 
ist in den Lehrbüchern ebenso beliebt, wie sie unmöglich ist. Sie kann auch beileibe 
nicht eine Abbildung von Lamblia (Cercomonas), wie der Text sagt, sein, denn die 
Lamblien— oder, Verzeihung: Giardien — sehen doch wesentlich anders aus. Die 
Nomenklatur der Parasiten ist ebenfalls zu modernisieren. Bei den Ankylostomen muß 
als der wesentliche und vermutlich einzige Infektionsweg der durch die Haut dargestellt 
werden: die Angabe, daß der Parasit ‚auch in unserer Gegend in bestimmten Bergwerken 
sehr verbreitet ist“, stimmt zum Glück schon heute nicht mehr; praktisch ist er in Deutsch- 
land völlig ausgerottet. Bei Abb. 34 ist ein kleiner Druckfehler unterlaufen, die Cholera- 
vibrionen heißen da Komabazillen, was einen unerfahrenen und fleißigen Studierenden 
vielleicht auf Abwege bringen könnte. Ith Speziellen Teil könnten einige Abbildungen 
wohl noch durch bessere ersetzt werden, so die Abb. 50 (Hyalin), die Abb. 287 und 288 
(Amyloid); auch die Abbildungen von Chorionepitheliom sind nicht ganz glücklich, 
desgleichen die von Hypernephrom. Wünschenswert wäre, was in den Lehrbüchern 
meist fehlt, eine Abbildung eines mit der gewöhnlichen Hämatoxylin-Eosin- oder 
van-Gieson-Färbung dargestellten Schnittpräparates von Gliom. 

Das sind alles nur ganz bescheidene Wünsche für die sicher in kurzer Zeit wieder 
notwendig werdende neue Auflage. Man darf mit Sicherheit voraussagen, daß das Buch 
durch all seine Vorzüge, als ein im wesentlich streng morphologisch eingestelltes Lehr- 
buch, sich die Gunst der Studierenden — denn für diese ist es geschrieben — bewahren 
wird. W. Fischer (Rostock). 


Glogner, Max, Phylogenese und Geschwulstentstehung. Leipzig, J. A. Barth, 
1933. Preis RM. 1.60. 

Bereits in früheren Arbeiten hat Verf. darauf hingewiesen, daß die bösartige Ge- 
schwulstzelle physiologische und morphologische Eigenschaften aufweist, die auch bei 
den freilebenden Protozoen festzustellen sind. So findet sich physiologisch eine besonders 
starke Fruchtbarkeit, schnelles Wachstum, Selbständigkeit und Individualität, große 
Bewegungsfähigkeit, die Möglichkeit, Glykogen zu speichern und Kohlehydrate und 
Eiweiß zu lösen und zu verdauen. Morphologisch fällt besonders die Einzelligkeit und 
erhebliche Größe, der Besitz von Pseudopodien usw. auf. Außerdem verfügt die bösartige 
Geschwulstzelle noch über Eigenschaften, die sie mit der Metazoenzelle gemeinsam hat, 
nämlich eine auffallend große Reihe von Metazoenzellenformen und einzelne physio- 
logische Metazoeneigenschaften, besonders die Vererbung. Diese verschiedenen morpho- 
logischen und physiologischen Eigenschaften der Metazoenzellen und der Protozoen- 
zellen in den bösartigen Zellen veranlassen folgende Fragen: 

1. Auf welchem Wege sind die mit Protozoeneigenschaften ausgestatteten bös- 
artigen Zellen in den menschlichen Körper gelangt’? 
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2. Warum besitzen die malignen Zellen anstatt Protozoenzellenformen meist 
Metazoenzellenformen ? 

3. In welchem Verhältnis stehen die gutartigen zu den bösartigen Geschwulst- 
zellen und wie werden die zahlreichen Entwicklungsstadien der verschiedenen Geschwulst- 
zellen und Geschwulstgewebe erklärt ? 

‘Nach den Ausführungen des Verf. gehört zur Umwandlung der zu einem jungen 
Zellenstaat zusammengeschlossenen Protozoenzellen in Metazoenzellen eine lange Zeit 
phylogenetischer Entwicklung. Gl. sieht in der malignen Zelle im Metazoenkörper Nach- 
kommen der Protozoenzellen. ‚Die meisten von ihnen wandelten sich in reine Metazoen- 
zellen um, aber einige von ihnen behielten trotz Millionen Jahre dauernder phylogeneti- 
scher Entwicklung diese Protozoeneigenschaften im Metazoenkörper in verschiedener 
Intensität und Menge bei" — „Ein undurchdringbarer Schleier bedeckt diese Millionen 
Jahre dauernde phylogenetische Entwicklung des Metazoenorganismus und der malignen 
Zellen. Wie dies im einzelnen vor sich ging, wissen wir nicht und werden es nie erfahren.“ 

Die Ausführung des Verf. wird man mit Interesse lesen. Aber man wird sich seinen 
Schlußfolgerungen nicht anschließen können, wenn er etwa folgendes behauptet: 

Wenn es möglich ist, die Metazoenzelleneigenschaften der malignen Zelle auf phylo- 
genetischem Wege zu erklären, wenn außerdem die maligne Zelle in ihren spezifischen, 
protozoischen Arteigenschaften ihrem ganzen Wesen nach niemals aus der Körperzelle, 
sondern immer nur aus einer embryonalen malignen Zelle, also auf phylogenetischem 
Wege, wie die Metazoenzelle, entstanden sein kann, so schwindet für die jetzigen Ge- 
schwulstforscher, die zu 90 Prozent die maligne Zelle auf Grund ihrer Metazoenzellen- 
eigenschaften aus der Körperzelle hervorgehen lassen, jede Grundlage und Berechtigung 
für die Auffassung einer rein ontogenetischen Entstehung der malignen Zelle aus der 
Körperzelle und damit auch jede Aussicht, kausale und therapeutische Forschungen, 
die auf dieser Entstehung der malignen Zelle aus der Körperzelle aufgebaut sind, mit 
Erfolg zu betreiben. 

Das Krebsproblem ist schwierig und vielseitig. Die vorliegende Arbeit ist der 
Versuch einer theoretischen Erklärung. Aber diese ist keineswegs so überzeugend, daß 
andere Forschungswege nunmehr als erledigt und aussichtslos gelten dürfen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
Frankel und Fels, Photographischer Atlas der geburtshilflich-gynäkologi- 
schen mikroskopischen Diagnostik. Mit 132 Abbildungen. Berlin, S. Karger, 
1933. Preis RM. 10.—. 

Die richtige Beurteilung histologischer Bilder von Probeexzisionen und von Aus- 
schabungen bildet einen wichtigen Teil der Diagnostik in der Geburtshilfe wie in der 
Brauenheilkunde. 

Der Atlas von Frankel und Fels soll dem Studenten helfen beim Erlernen dieses 
diagnostischen Gebietes, es will ferner dem Facharzt eine gute Uebersicht tiber die wich- 
tigsten pathologisch-anatomischen Veranderungen des weiblichen Geschlechtssystems 
gewähren. 

Dementsprechend haben in dem Atlas eine Bearbeitung gefunden, Uterus, Tuben, 
Ovarien, Vagina und Vulva, ferner enthält dieser einen Abschnitt über die normale und 
pathologische Anatomie der Schwangerschaft, über die ektopische Gravidität und über 
die Gewächse des Eies; wie Plazentarangiom, Blasenmole, Chorionepitheliom. Ein Schluß- 
kapitel befaßt sich mit den „Sexualhormontesten‘, mit dem Nachweis des Hypophysen- 
vorderlappenhormons, des Follikelhormons und des Hormons des Corpus luteum. 

Die Beschreibung der pathologischen Histologie beschränkt sich auf das Not- 
wendigste und umfaßt so nur 28 Druckseiten. Der Hauptwert ist auf die Abbildungen 
gelegt, bei denen &s sich durchweg um nichtfarbige Mikrophotogramme handelt. 

Für die ersten Abbildungen, die sich auf die zyklischen Veränderungen der 
Gebärmutterschleimhaut beziehen, ist wohl der Uebersicht halber eine nur geringe 
Vergrößerung gewählt worden. Manche Einzelheiten lassen sich dabei nur schwer 
erkennen, und vor allem dem Studierenden dürfte es nicht ganz leicht sein, sich hier 
zurechtzufinden, dasselbe gilt auch für die Wiedergabe einer ‚‚interstititellen Endome- 
tritis‘‘, ebenso für die einer geringgradigen Adenomyosis. 

Besser gelungen sind die Mikrophotogramme von Portioerosionen, von den Ge- 
wächsen der Gebärmutter und des Eierstockes. Kennzeichnender dürften wieder die 
Abbildungen von der Plazenta, besonders vom Chorionepitheliom sein. 

Immerhin gewährt der Atlas im ganzen eine gute Uebersicht über die Histologie des 
abgehandelten Gebietes. Berblinger (Jena). 


Wagoner, George, and Custer, R. Philip, A Handbook of experimental Patho- 
logy. 160 p. Charles C. Thomas, 1932. 

Es gibt, soweit dem Ref. bekannt ist, bisher kein Handbuch der experimentellen 
Pathologie in englischer Sprache. Das Buch ist also ein ‚erster Versuch‘, aber, um das 
vorwegzunehmen, ein höchst gelungener Versuch der beiden Verff. Grundlage für ihre 
Darstellung ist der Kursus der experimentellen Pathologie für die Medizinstudierenden 
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des zweiten Jahrganges an der University of Pennsylvania (Philadelphia), denen dort 
schon in dieser propädeutischen Unterrichtsperiode neben der normalen Physiologie 
auch die Vorgänge der pathologischen Physiologie im Tierexperiment vorgeführt werden. 
Diesem Zweck entspricht in hervorragender Form die Auswahl der Versuche sowohl 
wie ihre Beschreibung. Beide sind offensichtlich unmittelbar aus der Lehrerfahrung 
heraus entwickelt, und sie werden durch eine Anzahl von Abbildungen erläutert, die, 
vielfach fast schematisch, doch stets das Wesentliche höchst instruktiv veranschaulichen. 
Dem entspricht auch die Darstellung selbst. Sie ist klar, überaus präzis, eindringlich. 
Der allgemeine Teil berücksichtigt Zirkulationsstörungen, Degenerationen, Entzündung, 
Regeneration, Infektion und Immunität, auch die Tumortransplantationen bei Tieren; 
der spezielle die einzelnen Organsysteme einschließlich der endokrinen Drüsen, der 
Vitamine und der Anaphylaxie. An die Schilderung des Einzelexperiments schließen 
die Verff. vielfach Fragen nach dem Sinn und der Ausdeutung des Versuchs oder Hin- 
weise auf weitere anatomische oder histologische Untersuchungen. Sie bedeuten für die 
Studierenden eine höchst zweckmäßige Anregung zu selbständigem Denken. — Die Not- 
wendigkeit des Experiments in der Pathologie hat unter den amerikanischen Pathologen 
ihren besonderen Fürsprecher in Howard T. Karsner, und E. B. Krumbhaar, der 
Pathologe der University of Pennsylvania, widmet ihr in seiner Vorrede kluge Worte. 
Das vorliegende verdienstvolle Buch der beiden Verff. hält sich ganz in der Richtung 
seiner Borderungen und legt — nicht überflüssig zu betonen — überall besonderen 
Nachdruck auf die schonendste, ‚‚menschlichste‘‘ Form des Tierversuchs. — Das Titelbild 
bringt ein Porträt Julius Friedrich Cohnheims, dessen Unterschrift den genialen 
Experimentator als einen Menschheitswohltäter preist. L. Pick (Berlin). 


Nicol, Kurt, Die Staublunge der Flußspatarbeiter, zugleich ein Beitrag 
zu der Frage Staublunge und Lungentuberkulose, Veröffentl. a. d. Gewerbe- 
u. Konstitutionspathologie, Heft 34 (Bd. 8, Heft 2). Preis brosch. RM. 15.—. 

“ Bei Arbeitern, die in FluBspatgruben und -mühlen arbeiten, kommt eine Lungen- 
erkrankung zur Beobachtung, die autoptisch in 2 Fällen als Pneumokoniose erkannt 
wurde, mit den anatomischen und geweblichen Veränderungen, die der Silikose eigen sind. 

Es werden zunächst klinisch, anatomisch und histologisch 2 Beobachtungen von 
typischer, groBknotiger Silikose beschrieben.‘ Die Kranken gingen an Kreislaufinsuffi- 
zienz zugrunde. Autoptisch fand sich neben den Steinstaubschwielen eine Lungenerweite- 
rung und eine Hypertrophie der rechten Herzkammer. In den Lungen war außerdem in 
beiden Fällen eine aktive Tuberkulose geringer bzw. mäßiger Ausbreitung vorhanden, 
und zwar neben den silikotischen Veränderungen und, nach Auffassung des Verf., unab- 
hängig von diesen. Die Tuberkulose wird als aufgepfropfte Erkrankung bezeichnet. 

Es wurden außerdem 2 Krankheitsfälle klinisch beobachtet, die nicht anders als 
Staublungenerkrankungen bei Flußspatarbeitern aufgefaßt werden können. 

Diese 4 Beobachtungen gaben Anlaß zu einer Reihenuntersuchung der in den er- 
reichbaren Betrieben beschäftigten Arbeiter der Flußspatgruben und -mühlen. Es 
fand sich, daß eine überraschend große Anzahl dieser Leute schon nach recht kurzer 
Arbeitszeit (von 2 Jahren ab) eindeutige silikotische Veränderungen der Lungen im 
Röntgenbilde aufweist. 

Von 107 Arbeitern, die jetzt oder früher, kürzere und längere Zeit in Spatgruben 
gearbeitet hatten, klagten 52 über Beschwerden seitens der Brustorgane, zum Teil mit 
Husten und reichlichem Auswurf. 

Während nun die gewöhnlichen physikalischen Untersuchungsmethoden betreffend 
der Diagnose meist einen wesentlichen Befund an den Brustorganen nicht zeitigten, 
ergab das Röntgenbild bei 42 % der Arbeiter ein Lungenbild, das nicht mehr normal war. 
Bei Verteilung auf die verschiedenen Stadien der Erkrankung, wie sie von anderer Seite 
bei Silikose anderer Berufsgruppen vorgenommen ist (l. Stadium: Verbreiterung des 
Hilusschattens und verstärkte Lungenzeichnung. — 2. Stadium: Feinere und gröbere 
Tüpfelung der Lungenfelder bis zum beginnenden Zusammenfließen der Herde. — 
3. Stadium: Zusammenfließende grobe Schattenbildung) ergaben sich, wie aus über- 
stchtlichen Tabellen zu entnehmen ist, schon nach 3jähriger Arbeit in Flußspatgruben 
ausgesprochene Erkrankungen des 3. Stadiums. Nach 4—6 Jahren einschlägiger beruf- 
licher Tätigkeit waren im ganzen 60 %, der Arbeiter mit silikotischen Lungenverände- 
rungen behaftet, wenn auch zum Teil nur leichtere Steinstaubveränderungen des 1. und 
2. Stadiums vorhanden waren. 

Ein geringer Teil dieser Arbeiter hatte eindeutig eine gleichzeitige Lungentuber- 
kulose, bei einer größeren Zahl läßt die erhöhte Blutsenkung daran denken, daß eine 
Tuberkulose neben den Steinstaubveränderungen vorhanden ist. 

Bemerkenswert ist die auffallende Lymphozytose des Blutbildes in Frühstadien, 
ja im Vorstadium der Silikose der Flußspatarbeiter. 

Was die Arbeiter in Flußspatmühlen angeht, so kamen 10 Leute zur Untersuchung, 
von denen 6 nach jahrelanger Arbeit silikotische Veränderungen des 1. und 2. Stadiums 
aufwiesen. Auch hier wurde eine starke Lymphozytose allgemein beobachtet. 


— 349 — 


Nachuntersuchungen ergaben, daß die Silikose auch nach Herausziehen aus dem 
Berufe Fortschritte machte. 

Unter eingehender Würdigung der eigenen Erfahrung und des Schrifttums kommt 
Nicol zu dem Ergebnis, daß die Silikose der Flußspatarbeiter nichts in der Entstehung 
mit Tuberkulose zu tun hat. Die vielfach gleichzeitig vorhandene Tuberkulose ist eine 
Zusatztuberkulose. N. unterscheidet dabei mehrere Formen dieser aufgepfropften Tuber- 
kulose (Frühinfiltrat, hämatogene Tuberkulose, bronchogene azinöse Tuberkulose, exsu- 
dativen und produktiven Charakters). 

Was die wichtigste Frage angeht, warum im gefährdenden Betriebe der eine Arbeiter 
oft nach kurzer Zeit an Silikose erkrankt und der andere nach oft jahrelanger Arbeit 
freibleibt, so läßt Nicol sie unbeantwortet. Die von anderer Seite versuchten Erklärungen 
(Keloidose, Rasse, Konstitution, behinderte Nasenatmung) gelten ihm nicht als aus- 
reichend. (Für den Referenten war diese Frage bei einer einschlägigen Untersuchung 
über die Silikose der Ruhrbergwerke soweit ausschlaggebend, daß er zwangsläufig nach 
einem zweiten Faktor für die Entstehung der Silikose suchte, den er in der Tuberkulose 
fand, da 68%, der Staublungenflläe in seinem Untersuchungsgut mit aktiver Tuber- 
kulos3 kombiniert waren.) 

Daß die Pneumokoniose der Flußspatarbeiter wesentlich eine Silikose ist, wird 
nachgewiesen durch eine eingehende chemische Analyse des Flußspatstaubes, der freie 
Kieselsäure enthält, und durch den chemischen, histologischen und emissionsspektro- 
graphischen Nachweis der Kieselsäure in den Lungen. 

Der Kieselsäureanteil im Flußspatstaub, wechselnd an den verschiedenen Fund- 
stätten, ist im ganzen indes gering. Um so auffallender ist die Tatsache, daß die Silikose 
beim Flußspatarbeiter besonders frühzeitig und einen besonders hohen Prozentsatz der 
Arbeiter befällt. Nicol hält es für möglich, daß die Wirkung des Fluors sich zur reinen 
Kieselsäurewirkung hinzugesellt. Fluor verbindet sich in trockenem Borstaub mit 
Kieselsäure zu einem Gas. Nach Einatmung dürfte im Gewebe die Kieselsäure frei- 
werden. 

Es werden schließlich Schutzmaßnahmen für die Arbeiter der Flußspatgewinnung 
gefordert, sowohl bei der Arbeit selbst, wie in Form von ärztlicher Kontrolle der Arbeiter, 
Ausmerzung der Frühstadien der Erkrankung und der Tuberkulösen aus der Belegschaft. 
Schließlich ist noch die Entschädigung der Silikose der Flußspatarbeiter als Berufs- 
krankheit zu fordern. 

Die gründliche Arbeit, der Arbeitsprozeß, Chemie, Klinik und pathologische 
Anatomie der Silikose in Flußspatbetrieben mit modernen Methoden erfaßt, ist eine 
wertvolle Bereicherung unserer Kenntnisse von der Pneumokoniose überhaupt. Aus- 
gestattet ist die Arbeit mit 27 Abbildungen auf 12 Tafeln, die die anatomischen, röntgeno- 
logischen, histologischen und spektrographischen Befunde verdeutlichen. 

Husten (Essen). 


Medizinische Praxis, Sammlung für ärztliche Fortbildung, herausgegeben von 
L. R. Grote, A. Fromme, K. Warnekros. Band XIII: Blutkrankheiten, von 
Prof. Dr. Heinrich Schlecht, Leit. Arzt am Sanatorium Ebenhausen bei München, 
mit 13 Abbildungen im Text und 2 farbigen Tafeln. Dresden, Theodor Steinkopf, 
1932. Preis geh. RM. 13,80, geb. RM. 15.—. 

Als jüngster Band der bekannten Sammlung liegt nun das Kapitel Blutkrankheiten 
vor. Dem Sinn und Zweck der Sammlung entsprechend, hat der Verf. das große Gebiet 
der Blutkrankheiten vorwiegend vom Gesichtspunkt der Bedürfnisse des praktischen 
Arztes aus bearbeitet. Das ist zweifellos ausgezeichnet gelungen. Die Gliederung des 
Stoffes ist übersichtlich und klar. Die Beschreibung der Methodik der Blutuntersuchung, 
die sich nur auf das beschränkt, was für den praktischen Arzt in Frage kommt, ist einfach 
und leicht verständlieh. Die klinischen Krankheitsbilder sind knapp und anschaulich 
wiedergegeben. Die Darstellung der Therapie hebt alles Wesentliche heraus und ist von 
großer persönlicher Erfahrung diktiert. Es muß als besonderes Verdienst des Verf. 
angesehen werden, daß er überall versucht, klare Vorstellungen der Pathogenese zu ent- 
wickeln und die Hämatologie aus der Sphäre rein morphologischer Betrachtungsweise 
herauszuheben. Der Schilderung der morphologischen Eigenschaften der Blutzellen 
ist deshalb jeweils ein Kapitel ihrer Physiologie an die Seite gestellt. Angenehm berührt 
auch das an die Spitze des Buches gestellte Kapitel der allgemeinen Diagnostik der Blut- 
krankheiten, das den erfahrenen Kliniker verrät. Mit sicherem Gefühl sind auch die 
schwer abzugrenzenden Krankheitsbilder der hämorrhagischen Diathesen und der apla- 
stischen Funktionsstörungen des Knochenmarks (Aleukie, Agranulozytose, aplastische 
Anämie und Panmyelophthise) als graduelle Stufen ein und desselben pathologisch- 
physiologischen Vorgangs erfaßt. 

Wenn der Referent auf einige Irrtümer aufmerksam macht, geschieht es nicht, um 
den günstigen Eindruck der Monographie zu verwischen, sondern nur im Hinblick auf 
eine Neuauflage: Es gibt keine Erythrozyten, welche ein Fehlen der Sauerstoffbindung 
zeigen; denn sonst müßten sie völlig hämoglobinfrei sein. Auf Seite 27 besitzen die Ery- 
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throzyten eine elektronegative, auf Seite 44 eine elektropositive Lage. Die immer wieder 
in der Literatur auftauchende Polyzythamie von 20 Millionen Erythrozyten miiBte doch 
einmal gründlich nachgeprüft werden, denn sie fordert eine so hochgradige Mikrozytose, 
wie sie bisher noch nie beschrieben und worauf bisher auch nicht bei Erwähnung dieser 
Zahl hingewiesen worden ist. Daß bei der Polyzythämie durch die erhöhte Viskosität 
des Blutes eine Blutdruckerhöhung hervorgerufen wird, widerspricht allen Anschauungen 
der moderenen Kreislaufphysiologie. Bei Schilderung der Retikulozytenmethoden darf 
die Holbollsche Methode heute nicht mehr übersehen werden, da sie viel höhere N ormal- 
zahlen wiedergibt als andere Methoden und dabei kaum schwieriger ist. Auch ein Wort 
über die einzelnen Reifungsstadien der Retikulozyten wäre angebracht. Bei der Blut- 
gruppenbestimmung ist gerade für den Praktiker das Trockentestverfahren wegen der 
viel größeren Haltbarkeit des Teststoffes mehr zu empfehlen als das geschilderte Ver- 
fahren. Im Anschluß an das Kapitel über die Serumfarbe wäre ein Kapitel über die 
Harnfarbe bei Blutkrankheiten gerade für den Praktiker sehr wertvoll. 

Dem textlichen Teil sind zwei gute farbige Abbildungstafeln, ferner ein Schema 
für die Aufnahme des Blutstatus sowie ein ausführliches Sachregister beigegeben. Alles 
in allem ist das Buch bei dem billigen Preis und der alles Wesentliche enthaltenden Dar- 
stellung nicht nur dem praktischen Arzt, sondern auch dem Studenten warm zu empfehlen. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Lichtwitz, Liesegang, Spiro, Medizinische Kolloidlehre 2.—4. Lieferung. 
Dresden u. Leipzig, Tj. Steinkopf. Preis je RM. 5.—. l 

Die in den vorgeseħenen Abständen von je 1 Monat (s. die Besprechung in Bd. 56, 
S. 318) inzwischen erschienenen Lieferungen enthalten den Schluß des allgemeinen 
Teiles, und zwar eine kurze und klare Darstellung der Grundlagen der Konkrement- 
bildungen von Lichtwitz und K.G. Stern. Es werden zunächst in einem allgemeinen 
Teil die Gesetzmäßigkeiten der echten molekulären Lösungen (Löslichkeit und Ueber- 
sättigung) besprochen. In einem zweiten, speziellen Teil, behandeln die Verff. die Sedi- 
mente und Konkremente der Harnwege und der Gallenblase in engem 
Anschluß an die ausführlichere Darstellung von Lichtwitz im Handbuch der normalen 
und pathologischen Physiologie, naturgemäß auch in gleichem Sinne. Es folgt ein Ab- 
schnitt über Fermentwirkungen von K. G. Stern, welcher die chemische Natur 
der Fermente, die Enzyme als kolloide Elektrolyte und den Verlauf der 
Enzymreaktionen zum Gegenstand hat. Dem Thema entsprechend, werden hier 
eingehendere Vorkenntnisse der physikalischen Chemie vorausgesetzt. Der nächste 
und letzte Abschnitt des allgemeinen Teiles von A. Klopstock ist den Immunitäts- 
erscheinungen gewidmet, soweit sie sich auf Antigen- und Antikörperwirkungen 
und ihre gegenseitigen Beziehungen erstrecken. Da man hier erst am Beginn der Er- 
forschung steht, muß die Darstellung noch kurz und lückenhaft sein. Die in der 4. Liefe- 
rung beginnenden speziellen Abschnitte über die Anwendung der Kolloidlehre 
auf die Haut und das Auge sollen nach Erscheinen weiterer Lieferungen zusammen 
mit der Bearbeitung der übrigen Organe und Systeme besprochen werden. Der jetzt 
vollständig vorliegende allgemeine Teil gibt eine für die Orientierung ausreichende und 
klare, allerdings öfters etwas einseitige Darstellung der Kolloidlehre und eine gute 
Grundlage für die folgende Anwendung dieser Betrachtungsweise auf die einzelnen 
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Man hat in den letzten 25 Jahren gelernt, tierische Gewebe außerhalb des 
Körpers, im Kulturglas zu züchten, nicht nur embryonale Gewebe, sondern 
auch Gewebe erwachsener Tiere, nicht nur Gewebe niederer Tiere, sondern 
auch namentlich die höherer Tiere, auch des Menschen. Es ist gewiß an und 
für sich interessant, daß außerhalb des Körpers Zellen höherer Tiere sich ver- 
mehren, ihre Gewebe wachsen können. Aber eine biologische Methode von der 
Art, wie sie die Gewebezüchtung darstellt, muß zu tieferen Fragestellungen 
an die Natur benutzt werden. Um die Antworten, die uns die Natur mit der 
Methode gibt, um die Beobachtungen, die wir mit ihr machen, richtig deuten 
zu können, um keine Fehlgriffe in den Fragestellungen zu tun, müssen wir vor 
allem das Wesen der Methode erkannt haben. Eine andere als die morpho- 
logische Betrachtungsweise kommt für die vorliegende Aufgabe heute kaum 
in Betracht. Die Gewebelehre des Organismus ist zurzeit hauptsächlich eine 
morphologische, auch soweit es gilt die Funktion, die Einstellung und Leistung 
der Zellen und Gewebe zu beurteilen; und auf den Vergleich mit dem Geschehen 
im Organismus kommt es an. 

Die Frage nach dem Wesen der Gewebezüchtung wollen wir zunächst 
durch die Ueberlegungen angehen: Welche Maßnahmen werden bei der 
Anlegung einer Kultur getroffen? Welche Prinzipien des Ge- 
schehens sind, verglichen mit dem Organismus, in der Kultur 
zu erwarten? Die zu kultivierenden Gewebsstückchen werden aus einem 
Organismus herausgeschnitten; folglich sind an ihnen Wundflächen vorhanden. 
Auf das Gewebe an diesen Wundflächen wird also der Wundreiz einwirken 
und wird, sofern dem Gewebe die Möglichkeit gegeben ist, reparative und re- 
generative Reaktionen auslösen. Die Möglichkeit dazu ist dadurch gegeben, 
daß das Gewebestückchen in das sogenannte Nährmedium eingesetzt wird, 
das im allgemeinen aus geronnenem Blutplasma, d. h. aus Fibrin besteht. Der 
von fibrinösen Ausschwitzungen ausgehende Reiz ruft im Körper im angrenzen- 
den Gewebe organisatorische und resorptive Reaktionen hervor. Auch bei der 


1) Nach einem Vortrag in der Oberhessischen Gesellschaft für Natur- und Heil- 
kunde 1932. Genauere Literaturnachweise finden sich im Referat des Vortragenden 
auf der Tagung der Deutschen Pathologischen Gesellschaft 1931 (l. c.). — Eine Reihe 
von dem Vortrag zugrundeliegenden und in dem mir unterstellten Institut aus- 
geführten Untersuchungen ist durch die Unterstützung der Notgemeinschaft der 
Deutschen Wissenschaft ermöglicht worden, wofür ich auch an dieser Stelle bestens 
danken möchte. 
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Wundheilung wird bekanntlich die Heilung eingeleitet durch eine fibrinöse 
Verklebung der Wundränder. Und wie im Körper bei der Wundheilung der 
Wundreiz mit dem vom Fibrin ausgehenden Reiz verschmilzt und die Wir- 
kungen dieser Reize einheitlich zusammenlaufen, so wird es auch in der 
Kultur mit dem Wundreiz und dem vom Nährmedium ausgehenden Reiz sein. 
Die Prinzipien würden auch die gleichen bleiben, würde, wie das in früheren 
Zeiten probeweise geschehen ist, das Fibringerüst in der Kultur durch Baum- 
wollfasern oder andere ähnliche feste Unterlagen ersetzt werden und die Er- 
nährung nur durch flüssige Medien erfolgen. Der Fremdkörperreiz, an den 
man namentlich auch bei der Anwendung körperfremder Fibrinsorten denken 
muß, läge dann nur noch reiner zutage. 

Eine Ernährung, wie sie im normalen Organismus durch Blut- und Gewebs- 
säfte bedingt ist, ist also in der Kultur nicht gegeben. Wir werden in der Kultur 
des höheren tierischen Gewebes kein normales Wachstum, sondern ein patho- 
logisches Wachstum zu erwarten haben, wie es bei Wundheilungen, Organi- 
sationen, reparativen und sogenannten chronisch-entzündlichen Vorgängen, 
bei Transplantationen und ähnlichem zustande kommt. Bei der Wundheilung, 
bei der Organisation von fibrinösen Auflagerungen auf serösen Häuten und ähn- 
lichem kommt im Körper mesenchymal vor allem ein einfaches, sich rasch 
bildendes Gefäßbindegewebe zum Wachstum; weitere besondere gewebliche 
Differenzierungen fallen darin weg. Auch in der Kultur werden die genannten 
Reize geweblich im Sinne rascher Reparation und Organisation wirken und 
wird man im allgemeinen nicht Differenzierungen besonderer Art erwarten 
dürfen. Das Wachstum des Gewebes wird auch in der Kultur vor allem in 
dieser Richtung, in der Richtung, der Organisation und Reparation, das scheint 
zu betonen zu sein, seine Einstellung erfahren; die Gewebsentwicklung der 
Kultur wird in dieser Richtung determiniert, gerichtet sein. 

Bekanntlich werden im Nährmedium dem Fibrin noch Extrakte, die in 
der Regel aus Hühnerembryonen gewonnen sind, zugesetzt, um die Ernährung 
zu unterstützen und das Wachstum anzuregen. Je reichlicher dies geschieht, 
um so rascher wachsen die Zellen. Neuerdings hat man diese Zugaben mög- 
lichst reduziert, um durch verlangsamtes Wachstum den Zellen Zeit zu 
Differenzierungen zu lassen, und hat dabei Fasern, unter Umständen auch 
knorpel- bzw. knochenähnliche Zwischensubstanzen in mesenchymalen Kul- 
turen sich entwickeln sehen. Durch das letzterwähnte Vorgehen ist das 
Kulturwachstum wohl mehr dem Körperwachstum angepaßt worden, aber 
natürlich auch nur in dem oben angeführten Sinne der Wundheilung und 
Organisation. 

Weiterhin gehört zur Technik der Gewebezüchtung die Erneuerung des 
Nährmediums, die je nach dem angewandten Kulturverfahren in kürzeren 
oder längeren Abständen erfolgt; bei Anwendung besonderer Methoden genügt 
wenigstens eine Zeitlang Auswaschen und Extraktbespülen. Im Prinzip wird 
auch dadurch an den kausalen Faktoren nichts geändert. Im Gegenteil jede 
neue Zugabe von geronnenem Blutplasma verstärkt wieder die Reparations-, 
bzw. Organisationsreize, wirkt also gleichsinnig den ursprünglichen Reizen 
bei der Anlage der Kultur. Diese Gleichsinnigkeit kommt um so mehr zur 
Geltung, wenn die Kultur beim Umsetzen umschnitten oder geteilt wird; dies 
muß geschehen, soll die Kultur dauernd erhalten bleiben. Dabei werden 
natürlich neue Wundreize gesetzt. 


Die genannten Reparations- und Regenerations-, Organisations- und Resorptions- 
reize sind aus ihren Wirkungen, ihren geweblichen Reaktionen abgeleitet. Die Ableitung 
von Begriffen ist ein menschlicher Behelf, zur gegenseitigen Verständigung. Wir wollen 
sie nehmen so gut und so schlecht sie sind; es ließe sich vieles über sie sagen. Die Natur 
kennt nur Uebergänge. Auch die geweblichen Reaktionen haben sich phylogenetisch aus. 
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urspriinglich einheitlichen Vorgangen entwickelt, spezialisiert, und bleiben in diesen 
verbunden. — Resorptionsvorgange können recht verschiedener Art sein. Etwa zu 
glauben, daß in der gewöhnlichen Kultur bei der Resorption sogenannte Makrophagen 
eine Rolle spielen müßten, wäre ein Irrtum. Die Resorption von Fibrin ist vielmehr 
der Ersatz eines nicht haltbaren, leicht angreifbaren und gleichzeitig nährenden Stoffes 
durch Gewebe. 


Bei den bisherigen grundsätzlichen Auseinandersetzungen ist eine Gleich- 
artigkeit des Geschehens in der Kultur und im Organismus 
vorausgesetzt worden. Diese ist in der Tat nachweisbar, wenn man 
die Beschränktheit jedes ausgepflanzten Gewebes, vor allem den Wegfall der 
Blut- und Lymphzirkulation, ferner die veränderten Bedingungen in der Kultur, 
das Erlöschen funktionell-formativer Bindungen im ausgepflanzten Gewebe u. a. 
recht bedenkt und sich dessen immer bewußt ist. | 

Vergleichen wir die einzelnen Gewebe in Kultur und Organismus, so 
wandern aus explantierten mesenchymalen Geweben, sofern sie vorhanden 
sind, zuerst die gelapptkernigen Leukozyten und mit ihnen, bzw. in unmittel- 
barem Anschluß an sie die kleinen Lymphozyten in das Nährmedium aus. 
Ihnen folgen etwa nach 15 Stunden die Makrophagen. Am 2., 3. Tage erscheinen 
Fibroplastenformen in dem um die ausgepflanzten Gewebsstückchen herum 
sich entwickelnden Invasionshof. Die auswandernden Zellen entstammen im 
allgemeinen der äußeren, sogenannten fruchtbaren Zone des ausgepflanzten 
Gewebsstückes; die zentralen Abschnitte des letzteren verfallen einer Nekro- 
biose. Im sich bildenden Invasionshof treten zunächst nur Wanderzellen auf, die 
entweder als solche bereitliegen oder — bei Auspflanzung besonderer Bildungs- 
stätten — aus unmittelbaren, schon auf ihre Lieferung eingestellt gewesenen 
Vorstufen entstehen. An Explantaten, die weder Lymphozyten noch Makro- 
phagen von vornherein enthalten, wie z. B. an der Sehnenplatte des Zwerch- 
felles, beginnt ein Zellhof erst am 2., 3. Tage sich zu bilden, und besteht dieser 
im wesentlichen aus Fibroplastenformen. Bei der Frage, warum in der Kultur 
aus lymphatischen Geweben alsbald so massenhaft Lymphozyten austreten, 
ist zunächst darauf hinzuweisen, daß unter entsprechenden Umständen, z. B. 
bei Perisplenitis fibrinosa oder entzündlichen, mit fibrinöser Exsudation einher- 
gehenden Veränderungen in oder um Lymphknoten, auch im Körper ziemlich 
reichlich Lymphozyten die lymphatischen Gewebe verlassen. Daß sie in der 
Kultur sofort in so großen Schwärmen austreten, hängt offenbar damit zu- 
sammen, daß im ausgepflanzten Gewebe die funktionell-formative Bindung, 
unter der Entwicklung und Sein der Lymphozyten im lymphatischen Gewebe 
des Organismus stehen, völlig wegfällt. Hinsichtlich der Makrophagen handelt 
es sich wohl um Aehnliches; allerdings kommt bei ihnen infolge des raschen 
Untergangs der kleinen Wanderzellen oft baldige Neuentstehung durch den 
davon ausgehenden Reiz hinzu. Spezifische mesenchymale Strukturen gehen 
in der Kultur verloren. Ausgepflanzte Milzstückchen erfahren z. B. alsbald 
einen Umbau, der die Pulpa, vor allem die Pulpastränge, und auch die Lymph- 
follikel ergreift. Letztere können in den ersten 1—2 Tagen noch Mitosen in 
Lymphoblasten mit Neulieferung von Lymphozyten erkennen lassen. Auch. 
Lymphknoten- und Knochenmarkskulturen verhalten sich analog; eine Zeit- 
lang können auch hier noch die spezifischen Differenzierungen weitergehen; 
dann hören sie auf. Analoges beobachtet man bei der Wundheilung im Körper 
an mesenchymalen Organen, an Milz, Lymphknoten und Knochenmark; an- 
schließend an die Wundflächen gehen die spezifischen Strukturen, zunächst 
wenigstens, verloren. 

23 * 
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In der Kultur kommt es zweifellos aber auch zu gewissen, zellulären Dif- 
ferenzierungen, sofern sie von den vorliegenden Reizen der Kultur determiniert 
werden. So gehen, erhalt man die Kultur im ganzen, im Laufe der Kultivierung 
aus Vorstufen Makrophagen und besonders lymphozytare und plasmazelluläre 
Formen hervor. Die letzteren sammeln sich hauptsächlich im Mutterstück an 
und entsprechen durchaus den bei den früher so genannten, chronisch-ent- 
zündlichen Prozessen, d. h. bei organisatorischen und reparativen Vorgängen 
auftretenden Rundzellinfiltraten des Körpers. Sie beleuchten ganz besonders 
die Tatsache, daß es sich auch in der Kultur um reaktive Vorgänge handelt. 
Die Fibroplastenformen des Invasionshofes reinigen sich in der Folgezeit immer 
mehr von Lymphozyten und Makrophagen und bleiben schließlich allein übrig. 
Das zeitliche Auftreten der verschiedenen aufgeführten Zellformen in der 
Kultur entspricht dem im Organismus im Verlaufe chronisch-entzündlicher, 
bzw. reparativer Vorgänge bis zu den Narbenstadien. Das endliche aus- 
schließliche Vorhandensein von Fibroplastenformen in den 
mesenchymalen Reinkulturen ist gewissermaßen ein andauerndes 
Endstadium organisatorischer Prozesse, ein andauerndes Narben- 
stadium. | 

Oben war bereits darauf hingewiesen, daß die zentralen Teile des Explan- 
tates einer Nekrobiose anheimfallen; und zwar geschieht dies in der Regel in 
ziemlich großer Ausdehnung. Ist die Nekrose eine vollständige geworden, so 
kehren sich, wie besonders schön an Milz- und Leberexplantaten zu beobachten 
ist, von der peripheren Zone her Makrophagen und vor allem Fibroplastenformen 
auch gegen sie und bringen sie zur völligen Resorption, ein Geschehen, das 
durchaus der Organisation eines Infarktes im lebenden Körper an die Seite zu 
setzen ist. 

Ein weiterer Parallelismus liegt in der Entwicklung von Bindegewebs- 
‚fasern. Kollagene Fasern entstehen einerseits radiär zwischen den ins Nähr- 
medium auswachsenden Fibroplastenformen, bei verzögertem Wachstum 
infolge geringerer Extraktzugaben schon frühzeitig, schon vom 3., 4. Tage an; 
sie sind den im vordringenden Granulationsgewebe des Körpers sich ent- 
wickelnden Bindegewebsfasern gleichzusetzen. Andererseits kommt es zwischen 
Lagen von Fibroplastenformen, die, läßt man die Kultur im ganzen be- 
stehen, konzentrisch in der Peripherie das Mutterstück umwachsen, zur 
Faserbildung und zu einer Abkapselung des Mutterstückes. Schließlich geht 
auch von den die Nekrose im Innern resorbierenden Bindegewebszellen 
Faserbildung aus. Von den immer mehr schrumpfenden mesenchymalen Ex- 
plantanten bleibt zuletzt in der Regel nur noch ein kleines, neue und alte 
Fasern enthaltendes Klümpchen übrig, ein Vorgang, der sehr wohl in Analogie 
zur narbigen Ausheilung eines nekrotischen Herdes, bzw. zur narbigen Ein- 
heilung eines Sequesters im Körper zu stellen ist. 

In bezug auf die Gleichartigkeit des Geschehens in Organismus und Kultur 
ist von besonderem Interesse die Frage nach dem Verhalten der Blutgefäße 
in der Kultur. Erst durch die Auspflanzung sogenannter Häutchen, besonders 
flach ausgebreiteter Netz- oder weicher Hirnhautstückchen, hat man ihre 
Bedeutung für das Wachstum in der Kultur erkannt und seitdem auch an 
anderem Gewebsmaterial bestätigt gefunden. Wie im Körper bei Organisations- 
und Reparationsvorgängen lösen sich auch in der Kultur zuerst adventitielle 
Elemente von den Kapillaren los und wachsen alsbald von den Gefäßen 
reichlich Endothelsprossen aus. Aus den Stümpfen abgerissener Arterien ent- 
wickeln sich schon nach 2, 3 Tagen Endothelsprossen, aus kleineren Arterien 
schlanke, dünne, aus größeren meist handschuhförmige. Wenn die Blutgefäße 
bei der Auspflanzung noch mit Blut gefüllt waren, enthalten solche Sprossen 


von vornherein mitunter reichlich rote und weiße Blutkörperchen und werden 
von ihnen mitunter bläschenförmig ausgedehnt. Aus den Stümpfen durch- 
rissener, auch größerer Gefäße treten übrigens in der Kultur später Blutungen 
in der Regel nicht mehr auf; das Endothel schließt das Lumen schon innerhalb 
der Gefäßstümpfe ab, aus den Stümpfen wachsen im allgemeinen von vornherein 
geschlossene Endothelsprossen hervor. Aus Enthothelsprossen vermögen sich, 
wenigstens stellenweise, Kapillaren mit Endothelzellen und Adventitialzellen 
zu bilden. Die neugebildeten Gefäßsprossen suchen einander und verbinden 
sich netzförmig wie im Körper. An größeren ausgepflanzten Arterienstücken 
entwickeln sich auch seitlich, zwischen den Mediazellen hindurch, reichliche 
sich netzförmig verbindende Endothel- bzw. Gefäßsprossen; solche kapilläre 
Gefäßnetze entlang arteriellen Gefäßen erinnern an.Bilder, wie sie z. B. im Netz 
schon normalerweise vorkommen und besonders nach intraperitonealen Fremd- 
körperinjektionen sich entwickeln. 

Bei der Neubildung von kapillären Gefäßen ist einwandfrei festzustellen, 
daß die Entstehung des Gefäßlumens eine funktionell-formative Leistung der 
Endothelzellen ist und der von der Zirkulation her wirkende Druck nur eine 
sekundäre Rolle spielt: In den einzelnen Endothelzellen treten Lumina auf, 
zuerst in der Regel kleinere, die zusammenfließen, schließlich ist ein die ganze 
Zellänge einnehmender länglicher Hohlraum entstanden. Weiterhin fließen die 
Hohlräume der einzelnen Endothelzellen zusammen. So entsteht oft auf längere 
Strecken ein deutliches Gefäßlumen, ohne daß ein Zusammenhang mit dem 
Lumen eines präexistenten Blutgefäßes eingetreten ist. Meist enthalten solche 
primäre Lumina feine protoplasmatische Krümelchen und Körnchen, die bei 
dem Zusammenfließen der Hohlräume hin und her gewälzt werden. Kommt 
es zum Anschluß an blutführende Gefäßlumina, so gelangen rote und weiße 
Blutkörperchen, bzw. Reste solcher in die neugebildeten Lumina oft weit 
hinein; sie werden aber dann zweifellos mehr durch Saugwirkung in sie auf- 
genommen. Analoge Beobachtungen sind auch im Körper zu erheben; aber 
im Körper verwischt leicht der herrschende Blutdruck das Geschehen in 
den Zellen. 

Die neugebildeten Kapillaren und Sprossen erhalten sich in der Kultur 
nur kurz. Ebenso werden die ursprünglichen Kapillaren in der Kultur aufgelöst, 
was schon bald, 1—2 Tage naeh der Auspflanzung, beginnt. Nicht nur die 
Adventitialzellen, sondern auch die Endothelzellen vermögen sich bei der 
Auflösung ursprünglicher Kapillaren, wie sich besonders schön an Kulturen 
ausgebreiteter Netzhäutchen verfolgen läßt, einzeln aus dem Gefäßverband 
zu lösen und ins Gewebe abzuwandern; im allgemeinen zeigen dabei die Endo- 
thelzellen große Formen mit spitzen Ausläufern, wie sie die großen indifferenten 
Adventitialzellen darbieten. Auf diese Weise verschwinden unter den Augen 
immer ausgedehntere Kapillarstrecken, und binnen wenigen Tagen ist von dem 
ursprünglichen Kapillarnetz nichts mehr nachzuweisen. Die roten und weißen 
Blutkörperchen der Gefäßlumina werden bei dem Abbau der Gefäße von den 
sie umschließenden Endothelzellen aufgelöst und resorbiert, wobei sich die 
roten länger halten als die weißen; sie verschwinden aber schließhch alle, 
ohne daß man Schlacken von ihnen nachweisen könnte. Oft enthält nur noch 
eine Endothelzelle wie eine Vakuole das Restlumen mit Ueberbleibseln von Blut- 
körperchen; aber auch dieses verschwindet weiterhin, wie sich an der lebenden 
Kultur verfolgen läßt. Bei der Ablösung der einzelnen Endothelzellen schließt 
sich das Lumen in sehr bezeichnender Weise stets vorher mit spitz oder rundlich 
zulaufenden Enden ab, so daß in der Regel kein Austritt von Blutkörperchen 
erfolgt. Das gleiche ist aus den Bildern des Körpers, z. B. des normalen Netzes, 
zu erschließen. Freilich kann gerade dieses Beispiel beweisen, welch wertvolle 
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ergänzende Beobachtungen die Gewebskultur zu liefern imstande ist. Die Be- 
obachtung der Kapillarrückbildung dokumentiert wie die ihrer Neubildung 
und auch die Endothelsprossung an größeren Gefäßen, daß das Gefäßlumen 
eine primäre funktionell-formative Leistung der Zelle bzw. 
ihrer Verbände ist; gewiß vermag der Blutdruck bzw. der von dem in den 
Gefäßen vorhandenen Blut ausgehende Druck, namentlich bei der Bildung 
der Endothelsprossen an größeren Gefäßen, eine Rolle mitzuspielen. Der Ver- 
gleich der Lumenbildung in der einzelnen Endothelzelle und der Lumen- 
bildung aus Endothelzellverbänden an größeren Gefäßstümpfen zeigt ferner 
in allgemeiner Hinsicht, daß Einzelzellen und Zellverbände. Gewebe, auch 
mit gewissen Unterschieden im Geschehen schließlich gleichsinnige For- 
mationen zu schaffen vermögen. 

An größeren Arterien bilden sich um die Massen von roten und weißen 
Blutkörperchen herum innerhalb des Gefäßrohres und an den Stümpfen unter 
Einbeziehung der da entstandenen bläschenförmigen Endothelsprossen ge- 
schlossene Endothelsäcke; solche Säcke kommen mitunter auch frei neben 
die Gefäße zu liegen. In diesen Endothelsäckchen bleibt das Blut flüssig, was 
man besonders deutlich an kinematographischen Aufnahmen an der molekularen 
Bewegung der Blutkörperchen erkennen kann; diese Feststellung in der Kultur 
entspricht der Beobachtung, daß das Blut im Körper bei intaktem Endothel 
sich flüssig erhält. Durch Resorption der eingeschlossenen Blutkörperchen 
verkleinern sich allmählich die Säcke, was allerdings in Anbetracht der großen 
zu bewältigenden Masse nur langsam von statten geht, so daß sie noch in 
Kulturen der 3. und 4. Woche vorhanden sind. Aus größeren Säcken können 
durch Abschnürung kleinere entstehen. An solchen Arterienstrecken, aus denen 
von vornherein das Blut ausgelaufen war oder während der Kultivierung ver- 
schwunden ist, besonders dort, wo Verletzungen eingetreten sind, proliferieren 
die Endothelien und bringen das Lumen auf weite Strecken zur Obliteration. 
Besonders deutlich sind solche Vorgänge von Gefäßobliteration durch Wucherung 
der Endothelien bei Auspflanzung ringförmiger Arterien- und Venenabschnitte 
zu verfolgen. Nach dem Geschilderten gleichen also die Bilder der Rückbildung 
auch an größeren Gefäßen in Kultur und im Körper sich durchaus. 

Nicht immer kommt es an den Gefäßstümpfen zur lumenhaltigen Sprossen- 
bildung. Zum Teil gehen an ihnen, anscheinend besonders dann, wenn das 
Blut aus dem Gefäß von vornherein ausgelaufen war, die wuchernden Endo- 
thelzellen fächerförmig alsbald in mehr diffuse Zellproliferationen über. Auch 
bei der Auflösung von Gefäßen können solche entstehen. Diese mehr diffusen 
Zellproliferationen entsprechen Verbänden von Fibroplastenformen, wie sie 
schließlich von allen mesenchymalen Geweben in der Kultur bestehen bleiben 
und das für mesenchymale Kulturen charakteristische, sogenannte histiotypische 
Wachstum ausmachen. 

Daß Gefäßendothelzellen zu tatsächlichen Fibroplasten werden können, ist in 
Organismus und Kultur nachzuweisen; im letzteren Falle zeigen es besonders 
deutlich ringförmig ausgepflanzte Gefäßabschnitte. Sind Netzkulturen mit 
Kapillaren, an denen die Auflösung vor sich geht, stark mit Farbstoffen ge- 
speichert, so zeigen die einzelnen sich loslösenden Endothelzellen vielfach eine 
auffallend starke Speicherungsfähigkeit, ohne daß sie Makrophagenformen ange- 
nommen haben; ihre Form kann durchaus noch den großen mehr indifferenten 
Adventitialzellen gleichen. Andere Zellen daneben können den Makrophagentyp 
schon deutlich zeigen, so daß mit Recht anzunehmen ist, daß unter Umständen 
Endothelzellen sich auch in Makrophagen umwandeln können, was übrigens 
mit den oben geschilderten Vorgängen beim Abbau der Gefäßlumina überein- 
stimmen würde. Fritz Herzog hat bekanntlich zuerst im Organismus an der 
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lebenden Froschzunge den Abbau tuscheverstopfter Kapillaren beschrieben und 
dabei gleichermaßen, wie es später sich in der Kultur nachweisen ließ, die Los- 
lösung und Abwanderung der einzelnen Endothelzellen, ihre sehr starke Speiche- 
rungsfähigkeit und ihren Uebergang in Makrophagen beobachtet. 

Zweifellos stammt ein großer Teil der Fibroplastenformen 
der mesenchymalen Kulturen von Gefäßendothelien her. Diese 
Tatsache berechtigt uns erst recht, die schließlichen Fibroplasten- 
proliferationen der Kultur den Endausgängen bei Wundheilungen 
und Organisationen, den dabei auftretenden Granulations- und 
Narbengeweben adäquat zu setzen. 

Die Beantwortung der Frage, warum in der Kultur wie im Organismus 
eine Rückbildung bzw. Auflösung der Blutgefäße zustandekommt, liegt wohl 
sicherlich in der Tatsache, daß in solchen Gefäßen die Blutzirkulation erloschen 
ist. Das Gesetz vom Zusammenhang zwischen Funktion und For- 
mation gilt im Körper besonders für die Blutgefäße, für die 
großen und die kleinen; nach den vorgetragenen Beobachtungen 
gilt es auch in der Kultur. Wenn in der Kultur der Auflösungsprozeß an 
den bestehenden Kapillaren schon sehr bald einsetzt und relativ rasch durch- 
geführt wird, so stimmt gerade diese Tatsache bei der Ueberlegung, daß die 
Gefäße in der Kultur von vornherein ihre eigentliche funktionelle Bedeutung 
verloren haben, durchaus zu unseren Vorstellungen über die prinzipielle Gleich- 
heit der Vorgänge in Körper und Kultur. Die an der Kultur erst so recht er- 
kannte Möglichkeit der raschen Rückbildung von Kapillaren und der Ver- 
wendung ihrer Wandzellen zu anderen Leistungen ist für das Verständnis des 
Geschehens im Organismus von großer Bedeutung; unter anderem für die Frage 
der Umbildung des gefäßreichen Granulationsgewebes in Narbengewebe. 

Wenn in Leukozytenkulturen, wie Maximow zuerst zeigte, Fibroplasten mit 
Bildung bindegewebiger Fasern auftreten, so ist meines Erachtens diese Umwandlung 
vor allem den Monozyten zuzuschreiben, die sich direkt von Wandzellen kapillärer 
Gefäße und von Zellen des retikulären Bindegewebes, welch letztere den Gefäß- 
wandzellen, insbesondere den Adventitialzellen der Kapillaren, wenigstens bis zu 
einem gewissen Grade gleichzusetzen sind, herleiten. In den Leukozytenkulturen ent- 
steht in der Tat wiederum ein Gewebe, das einem Organisationsgewebe im Prinzip 
gleichgestellt werden muß und neben Fibroplasten und Makrophagen auch kleine 
lymphozytare und plasmazelluläre Formen enthält. Beobachtungen, die für das Ge- 
schehen im Körper, für die verschiedenen Potenzen der Blutzellen und für allgemeinere 
Probleme sehr wichtig sind! Ob im Körper unter normalen Umständen je Monozyten 
die erwähnte Entwicklung zu Fibroplasten einschlagen, ist fraglich; unter pathologischen 
Umständen aber ist es nach den Beobachtungen in der Kultur und den daraus mög- 
lichen Rückschlüssen, z. B. bei der Tuberkulose, sehr wahrscheinlich. Die Erklärung 
für eine derartige zelluläre Wandlungsfähigkeit hängt mit dem Problem der relativen 
Potenz zusammen. Eine solche liegt offenbar bei der geschilderten Auflösung von 
Kapillaren und der Umwandlung ihrer Endothelzellen in Fibroplasten und Makrophagen 
vor. In gewissem Sinne wäre mit Driesch zu sagen, die prospektive Potenz solcher 
Mesenchymzellen ist größer als ihre prospektive Bedeutung. Meines Erachtens gehen 
überhaupt in den Zellen Potenzen nicht mit einem Schlage verloren, 
sondern Determinierungen, Reize richten erst die Potenzen der Zellen 
und wirken sich dann in Differenzierungen aus; je mehr das Protoplasma 


für einseitige Differenzierungen in Anspruch genommen ist, desto weniger 
bleibt für andere Potenzen übrig. 


Von epithelialen Geweben, sowohl von Deck- wie Drüsenepithelien 
aus kommt es in der Kultur einerseits an der Oberfläche der Explantate, 
auf dem Nährmedium oder entlang der Deckglasunterfläche zu membranösem 
Wachstum. Die membranöse Wuchsform ist die in der Kultur für das epitheliale 
Gewebe ,,histiotypische“; sie ist es, die den epithelialen Reinkulturen eigentüm- 
lich ist. Auch im Körper kommt ein solches membranöses Wachstum nicht 
nur von Deckepithelien, sondern auch von Drüsenepithelien aus zustande, 
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wenn es gilt, Oberflächen zu überkleiden; z. B. von Schweißdrüsen aus bei 
der Heilung äußerer Hautwunden unter dem Schorf, von Schleimdrüsen aus 
bei der Wiederherstellung des Epithels nach Diphtherie. Andererseits geht 
das epitheliale Wachstum in der Kultur in schlauchförmigen, zystenförmigen 
und strangförmigen Proliferationen vor sich, besonders solange es im Mutter- 
stück geschieht. Diese entsprechen den sogenannten atypischen Epithel- 
wucherungen im Organismus. Z. B. verhalten sich Gallengangswucherungen 
in Leberkulturen ganz ähnlich, wie wir sie bei Leberzirrhosen antreffen. In 
Kulturen von drüsigen Organen, wie Pankreas, Speicheldrüsen, Milchdrüsen u. a. 
gehen im allgemeinen die spezifisch differenzierten Abschnitte früher oder später 
zugrunde oder werden entdifferenziert; bei fötalen Geweben können die ein- 
geleiteten spezifischen Differenzierungen wenigstens eine Zeitlang weiter gehen 
und bestehen bleiben. Im wesentlichen stammen die in Drüsenkulturen auf- 
tretenden membranösen, strang-, schlauch- oder zystenförmigen Epithel- 
wucherungen von den Ausführungsgängen her. Dies alles läßt wiederum die 
in den Kulturen auftretenden epithelialen Formationen durchaus den im 
Organismus bei regenerativen und reparativen Vorgängen auftretenden an die 
Seite stellen. | 

Nachgewiesenermaßen vermögen sich in der Kultur epitheliale Zellen vom 
Verbande loszulösen und einzeln ins Gewebe vorzudringen, was in gewisser 
Weise einem infiltrativen Wachstum entspricht. Mehrfach ist bereits in der 
Literatur der Vergleich zwischen den „kulturellen atypischen Wucherungen“ 
und karzinomatösen Proliferationen gezogen worden, wie ja auch die 
atypischen Wucherungen des Organismus zu einem solchen Vergleich immer 
wieder herausgefordert haben. So ähnlich aber die Bilder sind, ein sicherer 
Beweis für krebsige Umwandlung in der Kultur ist noch nicht erbracht; 
man hat gerade hinsichtlich der erwähnten infiltrativen Wachstumsvorgänge 
die veränderten Bedingungen, den Reiz des Nährmediums und die kultur- 
mäßigen, teils in Nekrobiose teils in organisierender Proliferation bestehenden 
Veränderungen des Zwischengewebes oft zu wenig bedacht. GewiB eröffnet 
sich aber auf diesem Wege für die Gewebezüchtung ein weiteres aussichts- 
reiches Feld der Forschung. | 

Das epithehale Wachstum in der Kultur ist also auf die gleiche Formel 
zu bringen, wie das mesenchymale; auch aus ihm ist der Schluß abzuleiten, 
daß die Umstände der Kultur den Bedingungen entsprechen, die bei regeneratori- 
schen und organisatorischen Vorgängen vorliegen. In kausaler Hinsicht ist 
bei den epithelialen wie bei den mesenchymalen Kulturen zu bedenken, daß 
unter den Bedingungen der Kultur das Gewebe keinen Anschluß an das be- 
nachbarte Gewebe und den übrigen Organismus, an seinen Stoffwechsel, seine 
örtlichen und allgemeinen Gewebsbeziehungen, seine Funktion erhält, daß 
keine Heilung der Wunde eintritt, vielmehr ein dauernder Reiz im Sinne 
der Wunde und organisatorischer Vorgänge bleibt. Die membranösen 
Epithelreinkulturen sind, ebenso wie die mesenchymalen, aus Fibro- 
plastenformen bestehenden Reinkulturen als andauernde regeneratori- 
sche Stadien aufzufassen. 


Unter Umständen treten auch am Epithel in der Kultur Differenzierungen ein. 
Primitive Differenzierungen, wie Pigmentbildung in Retinaepithelkulturen, entwickeln 
sich leicht, besonders bei verlangsamter Züchtungsweise. Aber auch drüsige Differen- 
zierungen, Becherzellbildungen und ähnliches können in der Kultur auftreten, wenn 
funktionelle Bedingungen dazu gegeben sind, funktionell-formative Reize hinzukommen. 
Z. B. ist dies der Fall an sogenannten Magen- oder Darmorganismen, die aus embryo- 
nalen Magen- oder Darmstückchen gezogen, sich außen völlig mit Epithel überziehen, 
innen aus mesenchymalem Gewebe, zum Teil auch aus glatter Muskulatur bestehen. 
An Oberflächen von Magen- und Darmkulturen können unter Umständen aus anfänglich 
platten Zellen Zylinderzellen mit Kutikularsäumen entstehen, in Kulturen der äußeren 
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Haut einschichtige Epithelmembranen mehrschichtig werden. Funktionelle Faktoren 
tragen übrigens auch wesentlich zu den Differenzierungen in mesenchymalen Kulturen 
bei; Fasern entwickeln sich besonders rasch und reichlich bei Vorhandensein von Span- 
nungen, bei Einkapselungen u. 4. Auch diese Momente weisen darauf hin, daß das Ge- 
schehen in Kultur und Organismus prinzipiell ein gleichartiges ist. 

Am Nervengewebe hatten 1907 Harrisons erste Kulturen die wichtige 
Feststellung gebracht, daß die Nervenfortsätze aus den Ganglienzellen aus- 
wachsen. Harrisons Feststellung gilt nicht nur für embryonales, sondern 
auch für erwachsenes Nervengewebe, nicht nur für das zentrale, sondern auch 
für das periphere, insbesondere auch für das sympathische Nervensystem. 
Ueber das Experiment am Tier hinausgehend, aber im gleichen Sinne konnte 
man die in der Kultur neugebildeten Nervenfortsätze abschneiden, sogar mehr- 
fach abschneiden, und jedesmal trat von dem zentralen Stumpf her eine Re- 
generation des Fortsatzes ein. Nach den Beobachtungen in der Kultur tritt 
das Wachstum der Neuriten unter amöboiden Bewegungen der mehr oder 
weniger bäumchenförmig verbreiterten Enden ein, ein Befund, der für die 
richtige Vorstellung der weichen Beschaffenheit des Protoplasmas der Nerven- 
zellen und ihrer Fortsätze, ferner insbesondere für das Verständnis der Formung 
der verschiedenen Nervenendigungen wichtig ist. Wie im Körper, so geht 
auch in der Kultur die Neubildung von Nervenfortsätzen sehr rasch und sehr 
reichlich von statten. Die neugebildeten Fortsätze zerfallen in der Kultur 
in der Regel sehr rasch wieder, wie sie auch im Körper bald wieder zugrunde- 
gehen, wenn nicht durch Wucherung der Schwannschen Scheidenzellen Plasmo- 
desmen für sie entstanden sind. Uebrigens wird auch in der Kultur die Neu- 
bildung der Nerveniortsätze, wie im Körper leicht unter der Konkurrenz 
wuchernder Bindegewebszellen auf Abwege gebracht und wieder zerstört oder 
von vornherein unterdrückt. 

Neuerdings ist eine Reihe von Forschern dazu übergegangen, embryonale 
Körperteile und embryonale Organanlagen zu kultivieren. Roux 
hatte bekanntlich schon 1884 an ausgeschnittenen embryonalen Teilen des 
Hühnchens in halbprozentiger Kochsalzlösung die Weiterentwicklung der 
Medullarplatte zum Nervenrohr u. a. verfolgt. Solche frühembryonalen Ex- 
plantate können kürzere oder längere Zeit weiter differenzieren, wie sie es 
im Zusammenhange mit dem Keim getan hätten. Früher oder später hört 
aber die ontogenetische Differenzierung in der Kultur auf; sie erfolgt nur inso- 
weit, als das Gewebe vor dem Ausschneiden Determinierungen empfangen 
hat. Neben die ontogenetischen Determinierungen und an ihre Stelle tritt in 
der Kultur der Reiz des Nährmediums, neben den ontogenetischen Differen- 
zierungen treten mesenchymale und epitheliale Proliferationen regenerativer 
und organisatorischer Art auf, und schließlich — nach Ablauf der ontogenetisch 
determinierten Differenzierungen — kommt es zur Auflösung in diesen. Aehn- 
lich verhält es sich mit Embryonen und embryonalen Teilen, die in Körper 
erwachsener Tiere verpflanzt werden und da auch in mehr oder weniger un- 
regelmäßige Gewebs- und Zellwucherungen übergehen. 

Gewiß eignet sich die Kultur in vielen Fällen besonders gut zur Beobachtung 
von ontogenetischen Differenzierungen. Keineswegs geht es aber an, aus Weiter- 
differenzierungen frühembryonaler Explantate auf unabhängige Differenzierung 
als Hauptprinzip der Ontogenese zu schließen, ebensowenig wie ein solcher 
Schluß aus menschlichen Mißbildungen oder den eben genannten embryonalen 
Transplantationen möglich ist. Nach dem bisher Bekannten ist anzunehmen, 
daß die entscheidenden Determinierungen im Sinne v. Spemanns in den ver- 
pflanzten Extremitätenknospen oder embryonalen Organanlagen vorhanden 
waren, ehe sie zur Explantation dem Keim entnommen wurden. Die Befunde 
Fells, nach denen sich bei Auspflanzung von Augen- und Gehöranlagen eine 
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gewebliche Differenzierung ganz ähnlich wie im Organismus ergab, in der Größe 
und in grobanatomischer Hinsicht die Explantate aber weit hinter der normalen 
Entwicklung zurückblieben, liefern offenbar einen weiteren Beweis dafür, daß 
im Sinne Mangolds gewebliche und grobgestaltliche Determinierungen in der 
Ontogenese zu unterscheiden sind. 


In diesem Zusammenhange wird sich vielleicht manchem die Frage aufdrängen, wie- 
so treten nicht auch an der Oberfläche des Embryo bei der normalen Entwicklung die be- 
schriebenen mesenchymalen und epithelialen Wucherungen auf? Darauf ist die bündige 
Antwort zu geben: Es ist nicht Fibrin, das der Oberfläche des Embryo anliegt. Aus den 
amniotischen Verwachsungen kann man erschließen, daß auch an der Oberfläche des 
Embryo unter der Einwirkung fibrinöser Verklebungen Gewebsproliferationen analog 
den früher beschriebenen entstehen. Wenn ich in diesem Zusammenhang der Frage der 
flüssigen Nährmedien nähertreten darf, so ist zu sagen, daß wohl Gruppen von epithelialen 
Zellen sich in flüssigen Nährmedien eine Zeitlang erhalten und auch, namentlich in Form 
von zystischen Bildungen, ein gewisses Wachstum zeigen können. Gleiches kommt 
gelegentlich auch an epithelialen Zellen in Transsudaten oder flüssigen Exsudaten der 
Pleurahöhle oder der Bauchhöhle zur Beobachtung. Auch die vorhin erwähnten soge- 
nannten Magen- und Darmorganismen lassen sich einige Zeit in flüssigen Nährmedien 
am Leben erhalten; von dem überziehenden Epithel werden aus der umgebenden Flüssig- 
keit die Nährstoffe aufgenommen und an das innere Gewebe weitergegeben. Jedenfalls 
sind flüssige Nährmedien nur unter beschränkten Verhältnissen zu gebrauchen. Die ge- 
wöhnlichen Gewebskulturen sind auf die Dauer in flüssigen Nährmedien ohne feste 
Unterlagen, an denen die Zellen einen Halt finden, nicht möglich; die Zellen runden sich 
ab, Teilung und Bewegung der Zellen, ein Wachstum unterbleibt. Aus dieser Tatsache 
kann der Schluß gezogen werden, daß eine ordnungsgemäße Gerinnung für die Wund- 
heilung im Körper eine wichtige Rolle spielt. Uebrigens werden die frühembryonalen 
Stadien der Furchung, der Blastula und Gastrula auch von der umgebenden Flüssigkeit 
her ernährt; sie sind im gewissen Sinne mit den erwähnten kugeligen, bzw. zystischen 
Epithelkomplexen zu vergleichen, ihr Wachstum und ihre Entwicklung innerhalb des 
flüssigen Nährmediums ist durchaus verständlich. Später wird aber der Embryo und 
sein Gewebe von seinem Blute und seiner Lymphe her ernährt, nicht etwa von der 
Amnionflüssigkeit. 


Aus den bisherigen Ausführungen ging bereits der prinzipielle Unter- 
schied zwischen den Zellproliferationen der Kultur und denen 
der Geschwülste hervor. Zuerst, als sich in der Kultur eine ungeahnte 
Proliferationskraft der Zellen enthüllte, glaubte man vielfach schon darin Ge- 
schwulstmäßiges sehen zu sollen. Im Organismus wachsen die bösartigen Ge- 
schwulstzellen allerdings rascher als die normalen Elemente, solange diese sich 
in Ruhe befinden. Geraten aber normale Zellen in Proliferation, wie bei der 
Wundheilung, bei Regeneration und Organisation, so wachsen sie auch im 
Organismus rascher als die meisten Geschwulstzellen. Und unter Einflüssen 
der erstgenannten Art stehen, wie zu betonen war, die Zellen in der Kultur 
dauernd. An der Proliferation und ihrer Geschwindigkeit allein ist die 
Diagnose Geschwulstwachstum nicht zu stellen. Bei der Entstehung und 
dem Wachstum von Geschwülsten ist eben nicht nur der Teilungsmechanismus 
der Zelle gestört, sondern es ist offenbar, wie aus der systematischen Ge- 
schwulstlehre hervorgeht, der gesamte intrazelluläre Regulationsapparat mehr 
oder weniger von der Störung betroffen; namentlich auch insofern er in die 
Aufrechterhaltung der Gewebsbindungen eingeschaltet ist, die von den onto- 
genetischen Determinationsströmungen her den Aufbau eines Organes oder 
Körperteiles bedingen. 

Zur richtigen Beurteilung der in das Nährmedium der Kultur einwachsenden Ge- 
schwulstzellen sei ferner darauf hingewiesen, daß im Körper bekanntlich unter Um- 
ständen mesenchymale Geschwulstzellen, die in Fibrin oder Nekrosen vordringen, ihre 
Geschwulstnatur mehr oder weniger abstreifen, sich dem Organisationsreiz anzupassen 
vermögen und zu Leistungen nach Art der normalen Zellen fähig werden können. Ich 
denke vor allem an Granulationsgewebsbildungen oder daraus entstandene fibröse 


Umwandlungen in Fibrosarkomen, Hämangiomen u. 4.; auch in Epitheliomen kommt 
Analoges vor; die Fettkörnchenzellbildung in Gliomen wäre gleichfalls in diesem Zu- 
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sammenhang heranzuziehen. Gewiß, kommt es dabei auf den Grad der Bösartigkeit der 
Geschwulst, den Grad der intrazellulären Störung an! Und im allgemeinen erhält sich 
auch in der Kultur der Charakter einer Geschwulst, eines Sarkoms oder Karzinoms. 
Aber an Umstimmungen der genannten Art ist bei der Kultivierung von Geschwulst- 
zellen unter dem Reiz des fibrinösen Nährmediums wenigstens zu denken; vielleicht 
erklären sich aus ihnen gewisse fragliche Einzelheiten. 

Davon, daß atypische Epithelwucherungen bereits in der Kultur zu gewissem 
infiltrativen Wachstum fähig sind, war gesprochen. Neuerdings haben Ober- 
zinner und Fischer in der Kultur gezeigt, daß bei malignen Zellwucherungen 
zu dem infiltrativen Wachstum noch die Abgabe giftiger schädigender Agentien 
aus den Zellen hinzukommt und durch ,,destruktive Infiltration“ das Wesen 
der bösartigen Geschwüste gekennzeichnet sei. Die Behauptung, daß den 
Krebszellen in der Kultur, weil das Stroma wegfällt, das Prinzip der Malignität 
verloren ginge, hat sich bald als falsch erwiesen. Fischer hat durch den Nach- 
weis, daß jahrelang ohne bindegewebigen Zusatz gezüchtete Mäusekrebs- 
kulturen bei Rückübertragung auf Mäuse in 100% angehen, die bisherige 
Meinung, daß die Epitlielzellen das Prinzip der Bösartigkeit bei Karzinom 
enthalten, erneut bewiesen. Durch Zusatz von Teer und Arsen zum Nähr- 
medium glaubten Fischer und Laser aus normalen mesenchymalen Hühner- 
zellen sarkomatöse, erzeugt zu haben; diese Befunde bedürfen der Nachprüfung. 
Von den experimentell am Tier erzeugten Teerkrebsen her weiß man, daß Fort- 
setzung der Teerreize aus ,,atypischen‘‘ Epithelwucherungen krebsig degene- 
rierte hervorgehen lassen kann, welcher Uebergang auf Veränderung intra- 
zellulärer Faktoren im oben erwähnten Sinne beruhen muß. Ich bin überzeugt, 
daß es dem, der dieses Problem richtig angreift, gelingt, auch in der Kultur 
solche Veränderungen hervorzurufen. Die Umwandlung normaler Zellen in 
bösartige in vitro würde noch anschaulicher als das bereits gelungene Tier- 
experiment die Tatsache beleuchten, daß dabei die Zellen auf äußere Reize 
hin dauernde Veränderungen, bzw. Verschiebungen ihres intrazellulären 
Getriebes eingehen, daß diese Veränderungen auf Tochterzellen vererbbar 
werden und in denselben im allgemeinen nicht wieder verloren gehen. 


Durch die vorausgegangenen Vergleiche ist wohl die Gleichartigkeit des 
Geschehens in Kultur und Organismus nachgewiesen und ist als 
Tatsache erkannt, was zuerst nur auf Grund prinzipieller Erwägungen ange- 
nommen war, daß es sich bei dem Geschehen in der Kultur im 
allgemeinen um reparatorische und regeneratorische Prozesse, 
um Vorgänge der Wundheilung und Organisation handelt. Die 
gewöhnliche Kultur zeigt kein einfaches normales Wachstum an, 
sondern es handelt sich in ihr um reaktive Vorgänge, um Gegen- 
äußerungen der Gewebe auf Reize. Man muß bei Fragestellungen 
berücksichtigen, daß in der Kultur die genannten Reize die wesentlichen sind, 
und wird, solange wenigstens die heute gebräuchlichen Nährmedien angewendet 
werden, namentlich bei genetischen Zellstudien ohne Beachtung dieser Tatsache 
leicht Irrtümern ausgesetzt sein. Nur auf solche Fragen wird die Gewebezüchtung 
zurzeit reine Antworten liefern, bei denen die angewandten Reize kulturgerecht 
sind, d. h. gleichsinnig mit den geschilderten kulturbedingten laufen. In be- 
sonders klarer Weise haben z. B. Zugaben von Fremdkörpern, Lykopodium- 
sporen u. ä., zum Nährmedium die Entwicklung von Makrophagen und Fremd- 
körperriesenzellen auch in der Kultur ergeben; ferner läßt der Zusatz von 
Tuberkelbazillen zum Nährmedium Epitheloid- und Riesenzellen in der Kultur 
analog dem Körper entstehen. 
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Ich habe im Sinne der Wundheilungs- und Organisationsvorgange von krankhaftem 
Wachstum gesprochen. Dabei bin ich mir natürlich bewußt, daß solches Wachstum 
innig mit dem normalen zusammenhängt, im normalen Geschehen verankert ist und 
unter Umständen auch im normalen Körper auftritt. Man denke in letzter Hinsicht nur 
an den Abbau des Corpus luteum. Uebergang und Gleichklang zwischen krankhaftem 
und normalem Wachstum sollen nicht übersehen werden. Ich habe aber besonders 
deshalb das Krankhafte des Wachstums unterstrichen, um vor falschen Fragestellungen 
und vor falschen Deutungen und Schlüssen, namentlich wenn irrtümlich erwartete 
Antworten nicht eintreffen, zu warnen. l 

Allgemein biologisch hat die Gewebezüchtung gelehrt, daß jedem lebendigen 
Gewebe, natürlich in der Beschränkung des gegebenen Gewebsmaterials, 
Reaktionsfähigkeit zukommt, daß reaktive Vorgänge, wie die geschilderten, 
nicht geleitet werden von übergeordneten Zentren, etwa vom Nervensystem 
aus, sondern ihre Ingangsetzung vom Gewebe selbst aus erfolgt. Jedes lebende 
Gewebe ist reaktionsfähig. Der Satz „Leben heißt reaktionsfähig sein‘ ist 
durch die Gewebezüchtung erneut dargetan. 

Weiterhin hat man in allgemeiner Hinsicht gelernt, daß mit den üblichen 
Kultivierungsmethoden aus winzigen Gewebsstückchen dąs Hundert- und 
Tausendfache, ja Millionenfache an lebendiger Substanz zu erzielen ist, daß sich 
auch körperliche tierische Zellen anscheinend unbegrenzt vermehren lassen. 
Immer wieder muß die Vorstellung der Gewebsmasse in Esstaunen versetzen, 
die aus dem vor nunmehr über 20 Jahren von Ebeling und Carrel ausge- 
pflanzten und seitdem in über 2000 Passagen weitergezüchteten winzigen 
Stückchen embryonalen Hühnerherzens entstanden ist und noch mehr unter 
der Absicht einer möglichsten Vervielfältigung entstanden wäre; sie betrüge 
heute schon das Vielfache des Volumens eines ganzen ausgewachsenen Huhnes. 
Ebenso bedeutet die Tatsache eine reiche allgemeinbiologische Belehrung, 
daß heute, wo das Huhn, dem man seinerzeit im embryonalen Zustande das 
Explantat entnommen hat, schon lange seinen physiologischen Tod erlitten 
hätte, die kultivierten Zellen noch die gleiche, ja vielleicht sogar eine stärkere 
Proliferationsfähigkeit zeigen als bei ihrer ersten Auspflanzung. Solches hatte 
man bis dahin nur bösartigen Geschwulstzellen auf Grund der Ehrlichschen 
Experimente zugetraut. 

Der Teilungsmechanismus der Zelle scheint keine Abnutzung zu kennen. 
Das lebendige Protoplasma erneuert sich in der Zellteilung immer wieder und 
ist als solches unsterblich zu nennen; nicht nur das der Generationszellen, 
sondern auch das somatischer Zellen, nicht nur das der Pflanzen, sondern 
auch das der höheren Tiere und des Menschen. 

In dieser Hinsicht sind neuere Experimente von Hartmann, Goetsch, 
Haemerling, Stolte an niederen Tieren, Hydren, Turbellarien und Anneliden, 
von Interesse, die dadurch, daß experimentell immer wieder Teile von ihnen 
abgetrennt wurden und danach sich Ganzregenerate herstellten, „unsterblich“ 
gemacht wurden. Wie in der Kultur, so ist es auch in diesen Experimenten am 
ganzen Tier die andauernde Regeneration, die dem Tode entgegenwirkt. Freilich 
liegen im letzteren Falle die Dinge im einzelnen ganz anders als in der Kultur; 
die Regenerationsfähigkeit höherer tierischer Organe und Gewebe ist natürlich 
an und für sich wesentlich verschieden von der niederer Tiere; interessant ist 
übrigens, daß nach den histologischen Untersuchungen besondere indifferente, 
im Gewebe verstreute Zellen auch den genannten Regeneraten niederer Tiere 
zugrunde liegen. Insbesondere kann die Kultur, wenigstens unter den gegen- 
wärtigen gebräuchlichen Kulturmethoden, ein Ganzes nicht werden; sie bleibt 
nach dem, was oben über Reize und reaktive Vorgänge gesagt ist, ein vege- 
tierendes Fragment, ein andauernder Sproß, solange sie lebt. 

Ein Ziel der Gewebezüchtung muß sein, das Wachstum noch mehr dem 
Normalen anzupassen, eine Ernährung durchzuführen ähnlich, wie sie im 
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Körper durch Blut- und Gewebssäfte gegeben ist, eine Ernährung, die ohne 
die genannten, das Wachstum von vornherein in bestimmter Richtung fest- 
legenden Reize vor sich geht. Eine gewisse Verbesserung bedeuten wohl die 
von de Haan und Carrel angegebenen Bespülungsmethoden. Als ideales 
Ziel in dieser Hinsicht muß aufgestellt werden, das Gewebe, so wie es dem 
Körper entnommen ist, in der Kultur zu erhalten. Daran vorgenommene Ver- 
suche mit serologischen, innersekretorischen, pharmakologischen und anderen 
Reizen ließen einfache und klare Antworten erwarten. Von zoologischer Seite 
ist man dem damit in gewisser Weise zusammenhängenden Problem der 
„individuellen Unsterblichkeit“ bereits näher gerückt, indem von Hartmann 
bei Amöben durch andauernde Protoplasmaamputationen vor der Teilung, 
von Goetsch bei Hydren durch genaue unternormale Dosierung der Nahrung 
dasselbe Individuum dauernd am Leben erhalten werden konnte. Unter 
solchen Umständen ließen sich dann auch in der Kultur gewisse Ganzheits- 
ergebnisse erwarten. 
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durch Kraftwirkungen der Kristallisation. (Ung. med. Arch. 
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nn. Gewebe wurde in Form von Kochsalzkristallen gezüchtet, durch 
die Anwendung eines die Zellbewegung orientierenden Gerüstes in der Gewebe- 
kultur, welches aus der von Sehnen des Rattenschwanzes gewonnenen Kollagen- 
lösung durch die Kraftwirkungen der Kristallisation ausgestaltet wurde. Die 
an der Glasfläche ausgespannten Faserskelette der gelösten Kristalle üben eine 

Anziehungskraft auf die aus der Kultur herauswachsenden Zellen aus und 

werden von den Zellen bevölkert. Die Rolle der elastischen Spannung des 

Fasergerüstes in der Beschleunigung der Zellbewegung und Aktivierung des 
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an non-malignant tissue cells.] (Arch. exper. Zellforschg 11, H. 4, 
1932. 

E wurden mikromanipulatorisch untersucht Zellen von 
normaler Brustdrüse und Brustdrüsenkrebs, Zellen von embryonaler Haut 
und Zellen von experimentellem Teerkrebs, Fibroblasten, Sarkomzellen und 
Makrophagen. Es konnten bel diesen Untersuchungen keine Unterschiede in 
der Konsistenz, in der physikalischen Beschaffenheit sowie dem Verhalten 
des Kerns bei Anstechen gefunden werden. Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Goldmann, J., Ueber die Lipoidsubstanzen in Zellen mesenchy- 
maler Herkunft. (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Verf. untersucht nicht nur das Vorhandensein von Lipoideinschlüssen in 
mesenchymalen Zellen, sondern auch die Bedingungen ihres Auftretens und 
Verschwindens. Als Versuchstiere dienten Kaninchen, Meerschweinchen, 
weiße Mäuse und Katzen, welche mit Cholesterin und Sonnenblumenöl ge- 
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füttert wurden. Dazu wurden die Tiere mit Trypanblau und Tusche vital ge- 
speichert. Mikroskopisch untersucht wurden Milz, Leber, Lymphknoten, 
Lungen, zum Teil auch das Knochenmark. Verf. kommt zu dem Ergebnis, daß 
die weitgehenden Meinungsunterschiede verschiedener Forscher in der Frage 
über die Anwesenheit von Lipoideinschlüssen in Leukozyten von der ver- 
schiedenen Methodik der Lipoiddarstellung mit Sudan III abhängt. Verf. 
schlägt eine Methode der Lipoiddarstellung mit Sudan-Alphanaphthol vor, 
die die normalen Lipoideinschlüsse der Leukozyten sowohl im Blut als in den 
Geweben färbt. Er unterscheidet auf Grund vergleichend morphologischer und 
experimenteller Untersuchungen zwischen integralen und infiltrativen Lipoid- 
einschlüssen im Protoplasma. Die lipoiden integralen Einschlüsse sind mit 
bestimmten Eiweißstoffgranula der Zellen verbunden. In den lipoidpositiven 
Leukozyten erscheint die lipoide Substanz erst von einem bestimmten Stadium 
der Entwicklung dieser Zellen ab. Bei Veränderungen der Eiweißstoffkörnelung 
verändert sich auch die Lipoidstruktur. Unter pathologischen Veränderungen 
spaltet sich der normale lipoide Anteil vom Eiweißteil ab und kann verschwinden. 
Unter dem Einfluß der Einführung von Cholesterinöl tritt eine Zunahme der 
infiltrativen Lipoideinschlüsse in den Zellen des redikuloendothelialen Systems 
ein, doch werden dadurch die integralen Lipoideinschlüsse nicht beeinflußt. 
W. Gerlach (Basel). 
Loele, W., Versuche mit künstlichen Granula. II. Mitt. (Virchows 
Arch. 287, 1932.) 

Die Größe der künstlichen Granula ist von verschiedenen Faktoren ab- 
hängig. Von Salzkonzentration, von der Art der Farbstofflösung, von An- 
wesenheit von Pepsin und Trypsin. Die künstlichen Granula sind gegen Alkali 
sehr empfindlich. Teilweise entstehen Hohlkugeln, in welchen man Bakterien 
und Salzkristalle einschließen kann. Frische Granula lassen sich nicht färben, 
ältere nehmen nach Behandlung mit Alkali-Kohlensäure basische Farbstoffe an. 

Bei gleichen Ausgangsstoffen entstehen morphologisch und chemisch von- 
einander ganz verschiedene Bildungen. Scheidegger (Basel). 


Hall, D., Ueber einen Fall von Lymphadenom mit intermittieren- 
dem Fieber, kombiniert mit Erythrämie. [Lymphadenoma with 
relapsing pyrexia. A case associated with erythraemia.] (Lancet 
1933 I, Nr 3, 136.) 

Eine 65jährige Frau hatte neben den Symptomen einer Hodginschen 
Krankheit noch den Blutbefund einer Erythrämie (Rote 7,4 Mill., Hb. 112 %, 
F. I. 0,8, Leukoz. 13100). Der Krankheitsverlauf zeichnet sich durch inter- 
mittierendes Fieber mit terminalen Zacken aus. Die Sektion ergab die für 
Hodgkin typischen histologischen Bilder in den Lymphdrüsen der Bronchien, 
der Achselhöhle, der Leistengegend und auch in der Milz. Sincke (Hamburg). 


Graham Lescher, F., und Hubble, D., Idiopathische aplastische 
Anämie. Mit einer Analyse von vier Fällen. [Idiopathic aplastic 
aa With an analysis of four cases.] (Lancet 19331, Nr 5, 
239. 

Die Diagnose idiopathische aplastische Anämie darf nur dann gestellt 
werden, wenn bei einem aplastischen Blutbild, in dem sich praktisch keine 
jungen Zellen aus der granulozytären und erythrozytären Reihe finden, keine 
ursächliche Schädigung des Knochenmarkes aufzufinden ist. Es müssen also 
toxische Schädigungen (Benzol und seine Derivate), Strahlungsschäden, Er- 
schöpfung des Knochenmarkes bei gewissen Anämieformen, Tumoren und 
Leukämien ausgeschlossen werden können. Zum klinischen Bild gehören 
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Blässe, Atemnot, Blutungen aus Haut und Schleimhäuten und terminale 
Sepsis. Das rote Blutbild zeigt vor allem keine Anzeichen von Regeneration, 
keine Anisozytose oder Poikilozytose, sehr geringe Zahl von Retikulozyten, 
normalen Färbeindex bei geringen Erythrozytenwerten, keine Veränderung 
der Erythrozytengröße und keine Zeichen von Hämolyse. Im weißen Blutbild 
besteht eine Verminderung der Granulozyten auf Werte von ungefähr 1000 
bei unveränderten Lymphozytenzahlen. Diese Leukopenie verursacht offenbar 
die Widerstandslosigkeit gegen Infektionen und führt zur Sepsis. Ebenso 
besteht eine Thrombozytopenie, die das gelegentliche Auftreten von Purpura 
erklärt. Pathologisch-anatomisch fällt das Fehlen von Hämosiderin in den 
Organen auf. Charakteristisch ist die fettige Degeneration des Markes der 
langen Röhrenknochen, histologisch finden sich hier nur noch sehr wenige 
oder gar keine Knochenmarkszellen. Dagegen wird in den Rippen und im 
Sternum noch häufig funktionierendes Mark angetroffen. Alle vier von den 
Verff. beschriebenen Fälle zeigten die erwähnten klinischen Symptome. Drei 
Fälle kamen zur Sektion, im Mark der langen Röhrenknochen wurde völlige 
fettige Degeneration bei noch aktivem Mark in den Rippen und im Brustbein 
gefunden. — Differentialdiagnostisch ist das Krankheitsbild von der perniziösen 
Anämie, der idiopathischen Purpura haemorrhagica, der Angina agranulocytica, 
aleukämischer Leukämie, hämolytischer Anämie und von seltenen Anämie- 
- formen anderer Art abzugrenzen. Sincke (Hamburg). 


Muller, G. L., Der Einfluß von Leberextrakt und akuter Ent- 
zündung auf die Retikulozyten und das Knochenmark der 
Tauben. [Influence of liver extract and acute infection on the 
reticulocytes and bone marrow of pigeons.] (Arch. of Path. 14, 
774, 1932.) 

Die Versuche sind angestellt worden, um die Frage nach dem ungünstigen 
Einfluß von Infektionen auf die Lebertherapie bei perniziöser Anämie zu 
klären. Als Versuchstiere dienten Tauben, die schon normaler Weise 10—12 % 
Retikulozyten (retikulierte Erythrozyten) im Blut haben und die auch schon 
normaler Weise ein megaloblastisches Knochenmark besitzen. 34 Tauben 
erhielten 0,5 bis 1,0 eem lebender Staphylokokkenbouillon intramuskulär. 
Nach einem Absinken der Retikulozyten bis zum 3.—5. Tage folgte ein Anstieg 
auf 25—35 % nach 12—17 Tagen. Im Knochenmark kam es zu einer starken 
Megaloblastenvermehrung, die nach 7 Tagen ihren Höhepunkt erreichte. 
30 weitere Tauben wurden täglich mit 2 eem 50% Leberextrakt gefüttert. 
Es folgte ein Anstieg der Retikulozyten auf 20%. Im Knochenmark kam es 
zu einer Verminderung der Megaloblasten, d. h. zu einer schnelleren Reifung 
der Erythrozyten oder mit andern Worten zu einer Umwandlung des megalo- 
blastischen in ein normoblastisches Mark. Bei 32 weiteren Tauben schließlich, 
die sowohl Leberextrakt als auch Staphylokokkeninjektionen erhielten, ver- 
hielten sich Blut und Knochenmark in der Hauptsache wie bei Infektionen 
allein. Verf. schließt, daß sich die Retikulozytenvermehrung bei Infektion 
grundsätzlich von der bei Lebertherapie unterschiedet. Während es bei In- 
fektion zur vermehrten Neubildung von Megaloblasten kommt, führt Leber- 
therapie nur zur schnelleren Reifung der vorhandenen Megaloblasten. Der un- 
günstige Einfluß von Infektionen auf die Lebertherapie bei perniziöser Anämie 
ist in ihrer stimulierenden Wirkung auf die Megaloblasten begründet. 

W. Ehrich (Rostock). 


De Santo, Dominic, Kalkmetastase bei myeloischer Leukämie. 
[Metastatic calcification occuring in myelogenous leukemia.] 
(Amer. J. Path. 9, Nr 1, 1933.) 


Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 57 24 


— 30 — 


In einem Fall von charakteristischer myeloischer Leukämie bei einem 
19jahrigen Madchen fand sich ausgedehnte Kalkmetastase, und zwar im linken 
Herzohr, den Lungenvenen, in Aorta und Hauptstamm der Lungenarterie und 
in den Arteriae renales, mesentericae und coronariae. Die Verkalkung im 
linken Herzohr fand sich vorzugsweise in dem subendothelialen elastischen 
Gewebe, in den Arterien ebenfalls vorzugsweise im elastischen Fasergewebe; 
auch das Gewebe der Alveolarwände war zum Teil verkalkt, ferner fanden 
sich reichlich Kalkmetastasen in den Nieren. Osteolytische Prozesse im Knochen 
sind bei Leukämie selten, daher auch Kalkmetastase selten. Das Bild der 
Kalkmetastase ist sehr ähnlich dem nach Verabreichung von Parathormon 
und bestrahltem Ergosterol. W. Fischer (Rostock). 


Orr, J. W., Zwei Fälle von Monozytenleukämie. [Monocytic leu- 
kaemia: Two cases.] (Lancet 1933 I, Nr 8, 403.) 

Der erste Fall betraf einen 40jährigen Mann, der über allgemeine Schwäche, 
Luftmangel, Herzklopfen und Nackenschmerzen klagte. Gesicht und Hände 
waren ödematös geschwollen, so daß zuerst ein Myxödem diagnostiziert wurde. 
Später stellte sich unter Verschlimmerung der Symptome eine erhebliche Leber- 
vergrößerung ein. Tod an Bronchopneumonie. Im Blut fand sich eine Leuko- 
penie und hypochrome Anämie, Granulozyten fehlten zuletzt fast völlig (1—4 %), 
dagegen bestand eine Monozytose bis zu 66%. Bei der Sektion zeigte sich, 
daß alle Organe mit monozytärem Gewebe infiltriert waren, die Leber war 
stark, die Milz nur gering vergrößert. Im Gegensatz zur Leukopenie des ersten 
Falles bestand beim zweiten (71jahriger Mann) eine Leukozytose bis zu 140000, 
die Monozyten erreichten auch hier hohe Prozentzahlen (bis zu 88%). Die 
klinischen Symptome waren ähnlich wie beim ersten Fall, es bestand Leber- 
vergrößerung, die Sektion ergab ebenfalls eine monozytäre Infiltration der 
Organe. In beiden Fällen waren nekrotische Geschwüre im Verdauungskanal, 
Siderosis, Hyperplasie des Knochenmarks und degenerative Veränderungen 
in der Schilddrüse sichtbar. Sincke (Hamburg). 


Dubois, Franklin S., Myeloblastisches Sarkom der Skapula mit 
Leukämie. [Myeloblastic sarcoma of the scapula associated 
with chronic splenomyelogenous leukemia.] (Amer. J. Path. 9, 
Nr 1, 1933.) | 

Mitteilung eines Falles von chronischer myeloischer Leukämie von 
mindestens 4jähriger Dauer, bei einer 58jährigen Frau. Bei der Sektion fand 
sich ferner ein Sarkom der Skapula mit Metastasen in den axillaren Lymph- 
knoten, in der Leber und Milz, Pleura und Brustwirbeln. Die Milz wog 
1620 g. 

Der Tumor der Skapula war ziemlich polymorphzellig gebaut, und enthielt 
Zellen, die teils Myeloblasten, teils Myelozyten und Megakaryozyten glichen, 
desgleichen die Metastasen. Die Geschwulst wird daher von den Knochen- 
markszellen abgeleitet und als myeloblastisches Sarkom bezeichnet. Tumoren 
dieses Baus sind sehr selten; Kombination mit Leukämie ist noch kaum je be- 
schrieben. W. Fischer (Rostock). 


Iglauer und Weber, Die Katalasewirkung der Thrombozyten. (Ung. 
med. Arch. 1932, 3.) 

Verff. maßen die peroxydspaltende Fähigkeit der aus Zitratplasma isolierten 
Thrombozyten. Sie konnten feststellen, daß die Blutplättchen eine Katalase 
enthalten, deren Eigenschaften mit jenen der Leukozytenkatalase identisch ist. 
Auch hier zeigte sich also ein. Zusammentreffen von myeloider Granulation 
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und Katalasewirkung. Bei Bestimmungen der Plasmakatalase muß die per- 
oxydspaltende Wirkung der Thrombozyten beriicksichtigt werden. 
Görög (Szombathely). 
Iglauer, K., Katalasegehalt der weißen Blutkörperchen. (Ung. 
med, Arch. 1932, 2.) 

Beschreibung einer Methode zur Bestimmung der Katalasewirkung eines 
aus dem Venenblute isolierten Leukozytengemisches. Als vergleichendes Maß 
der Katalasewirkung wird die von 1 Million Leukozyten in 30 Minuten bei 
17°C und px 6,5 zersetzte H,O,-Menge angegeben. Dieselbe beträgt bei normalen 
Versuchspersonen 6—12 mg und ist vom qualitativen weißen Blutbilde abhängig. 
Durch Untersuchungen von Leukämien und Fällen mit verschiedenem weißen 
Blutbilde, stellt Verf. fest, daß die polynukleären neutrophilen Leukozyten 
den größten Katalasegehalt haben. Die Katalasewirkung der Myelozyten 
ist geringer, und die Leukozyten und Myeloblasten zeigen gar keine oder nur 
sehr geringe peroxydspaltende Wirkung. Die Verteilung der Katalase auf die 
einzelnen Leukozytenarten ist also mit jener der Oxydase identisch, und mit 
größter Wahrscheinlichkeit ist die peroxydspaltende Wirkung ebenfalls an 
die Granulation selbst gebunden. Die eosinophile Granulation ist besonders 
aktiv. Die Katalasewirkung eines reifen neutrophilen Leukozyten ist zirka 
3—4mal so groß wie die eines Erythrozyten. (Zusammenfassung des Verf.) 

Görög (Szombathely). 
Gerlöczy, G. v., und Szöke, K., Retikuloendothel und Blutgerinnung. 
(Z. klin. Med. 118, 1931.) 

Ausgehend von den Stuberschen Anschauungen über die Gerinnbar- 
keit des Blutes und der Beobachtung, daß durch CO,-Inhalationen die Blut- 
gerinnungszeit und die Stabilität der Eiweißkörper geändert wird, was experi- 
mentell bei der Maus und beim Menschen sicher beobachtet werden kann und 
der Tatsache, daß Blutgerinnungszeit und Speicherungsarbeit der Retikulo- 
endothelien verwandte Züge aufweisen, wurden weitere Versuche in dieser 
Richtung ausgeführt. Geht die CO,-Inhalation einer Injektion kolloider Tusche 
voraus, so, verkürzen größere Mengen von Tusche die Gerinnungszeit, folgt 
jedoch der Versuch in umgekehrter Reihenfolge, dann erhält man verlängerte 
Gerinnungszeiten. Benoit (Jena). 


Boros, v. J., und Korény, A., Ueber einen Fall von akuter Mega- 
karyoblastenleukämie, zugleich einige Bemerkungen zum Pro- 
blem der akuten Leukämie. (Z. f. klin. Med. 118, 1931.) 

Eingehende Arbeit mit vollständiger Mitteilung der Krankengeschichte 
und dem Obduktionsbefund eines einschlägigen Falles, der histopathologisch 
die Annahme einer megakaryozytären Form der akuten leukämischen Myelose 
berechtigt erscheinen läßt. Benoit (Jena). 


Ungley, C.C., Perniziöse Anämie nach Gastrektomie und Splenek- 
tomie. [Pernicious anaemia following gastrectomy and splenec- 
tomy.] (Lancet 1932 II, Nr 27, 1426.] 

Bei einer 40jährigen Frau wurde wegen Karzinoms des Magens eine totale 
Gastrektomie und Splenektomie vorgenommen. Fünf Monate nach der Ope- 
ration fanden sich alle Zeichen einer typischen perniziösen Anämie, wie 
Färbeindex 1,25, erhöhter Wert der Durchschnittsgröße der Erythrozyten und 
Anisozytose. Die sofort eingeleitete Lebertherapie war sehr erfolgreich. Zwölf 
Monate nach der Operation starb die Frau infolge eines Ileus, der durch Ad- 
häsionen verursacht war. Die Sektion zeigte keine Karzinommetastasen im 
Knochenmark, wie vermutet war, aber auch nicht die für die perniziöse 
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Anämie typischen Veränderungen, was Verf. als eine Folge der Lebertherapie 
anspricht. Sincke (Hamburg). 


Kritschewski, I. L., und Meerson, J. S., Ueber die Bedeutung 
des retikuloendothelialen Apparates bei Infektionskrankheiten. 
IX. Die Rolle des Retikuloendothelialsystems bei Vogelmalaria. 
(Z. Immun.forschg 76, H. 6, 499, 1932.) 

Der ganze mit Trypanblau blockierbare retikuloendotheliale Zellen. 
komplex verfügt noch über eine scharf ausgesprochene Abwehrfunktion gegen- 
über Malariaparasiten. Die Versuche wurden an Flachszeisigen (Acanthis 
linaria) und an Zeisigen (Spinus spinus) mit intramuskulär eingeführtem 
Plasmodium praecox ausgeführt. Roulet (Berlin). 


Antonelli, G., Kryptogenetische schwere hypochromische Anämie. 
[Anemia grave ipocromica criptogenetica.] (Policlinico Sez. med. 
39, No 6, 283, 1932.) 

Beschreibung eines Falles (40jaéhriger Mann) von schwerer subakuter 
Anämie mit fieberhaftem Verlauf, die durch konstante Hypochromie der 
Erythrozyten gekennzeichnet war. (Erythrozytenzahl bis 1680000, weiße 
Blutkörperchen 6000; in der letzten differentialen Leukozytenzahl 44 % Neu- 
trophile, 42 % Monozyten, 12° Lymphozyten, 2 % Uebergangsformen. 
Keine Myelozyten.) 

Bei der Obduktion: Milz hart, vergrößert (420 g); Knochenmark des 
Femur fest und rot. Osteosklerose des Schädels und der Rippen. Hyperplasie 
der paraaortalen Lymphknoten. Nekrotisierende Enterocolitis. Histologisch: 
Starke Siderose (als Zeichen einer intensiven Hämolyse) in den blutbildenden 
Organen und in deh Nieren; Hypoplasie des myeloiden Gewebes. Außerdem 
ausgesprochene Hyperplasie der retikuloendothelialen Zellen mit Bildung 
zahlreicher histioider Elemente, besonders in der Milzpulpa (hier zeigten sich 
auch Riesenzellen). In der Milz waren auch fibroadenoide Veränderungen 
der Follikel deutlich. Verf. nimmt an, daß es sich um eine Anämie myelo- 
toxischer und hämolytischer Natur, deren Pathogenese unbekannt wäre, 
handele. G. Patrassi (Florenz). 


Crank, F. P., und Furth, J., Transfusionsversuche mit leukämischem 
Hühnerblut. [Transfusion experiments with the blood of leu- 
kemic chickens.] (Arch. of Path. 14, 660, 1932.) 

15 Hühner erhielten je 15 bis 35 cem leukämischen Hühnerbluts intravenös. 

Das transfundierte Blut stammte von Hühnern, welche durch Einspritzung 

von zellfreiem Filtrat von leukämischen Hühnerblut leukämisch gemacht 

worden waren. Während bei 6 Tieren die eingespritzten Myeloblasten in Milz, 

Leber und Lungen zerstört wurden, erkrankten die übrigen 7 mit einer in 2 bis 

31, Tagen zu Tode führenden Leukämie. Die Leukozytenwerte stiegen in dieser 

Zeit von 16700—45000 auf 81500—1390000 im cmm. Bei der histologischen 

Untersuchung dieser Tiere fanden sich überall in den Blutgefäßen zahlreiche 

in lebhafter Teilung befindliche Myeloblasten. Verff. schließen, daß die Myelo- 

blasten der übertragbaren Hühnerleukämie den Charakter von Tumorzellen 
und die Fähigkeit autonomen Wachstums besitzen. W. Ehrich ( Rostock). 


Pellegrini, G., Agranulozytosesymptomenkomplex bei einem an 
splenomegalischer, infektiöser hypertrophischer Hepatitis er- 
krankten Patienten. [Sindrome di agranulocitosi in paziente 
affetto da epatite ipertrofica infettiva splenomegalica.] (Riforma 
med. 48, No 33, 1246, 1932.) 
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5ljahriger Mann. 1 Jahr vorher erkrankte er an Subikterus, Hepato- und 
Splenomegalie. Im Blutbild 4000000 Erythrozyten; leichte Leukopenie (5200). 
Nach einer energischen Arsen-Wismutbehandlung (wegen Malariaverdacht) 
Fieber und starker Ikterus. Im Blutbild außer einer leichten Anämie (zirka 
3200000 Erythrozyten) eine fortschreitende stärkere Leukopenie (200 Leuko- 
zyten, davon 4% Neutrophile und 93%, Monozyten). Probeexzision des 
Knochenmarks: Vollständiger Schwund der Elemente der granulozytischen 
Reihe, Hyperplasie der erythroblastischen Reihe. Bei der Obduktion: Hyper- 
trophische (infektiöse?) Hepatitis mit Sklerose. Die Agranulozytose wäre nach 
dem Verf. als Folge der ungeeigneten Arsen-Wismutbehandlung anzusehen; 
diese hätte auf ein schon von Anfang nicht normales Mark (wie die vorher- 
gehende Leukopenie beweist) gewirkt. G. Patrassi (Florenz). 


McCarthy, Francis P., und Wilson, Robert, Blutdyskrasien nach 
Arsphenaminpräparaten. [The blood dyscrasias following the 
arsphenamines.] (J. amer. med. Assoc. 99, Nr 19, 1932.) 


Verff. berichten über 2 Fälle von schwerer Blutschädigung nach Arsphena- 
mineinspritzungen. Im ersten Fall, bei einem 49jährigen Mann, trat diese 
Schädigung nach 21 Einspritzungen ein, das klinische Bild war das der Thrombo- 
zytopenie. Es erfolgte Heilung, wie auch in 11 anderen Fällen gleicher Art, 
die im Schrifttum beschrieben sind. Im 2. Fall, bei einem 29jährigen Mann, 
erfolgte die Schädigung nach der 23. Injektion; das Krankheitsbild war das der 
Thrombozytopenie und Granulozytopenie. Auch hier Heilung. In 7 gleich- 
artigen Fällen des Schrifttums nur 1mal Exitus. Es sind ferner im Schrifttum 
Schädigungen berichtet unter dem Bilde der Agranulozytose (12 Fälle, Mortalität 
33 %,), und ferner unter dem Bilde der aplastischen Anämie (34 Fälle, mit 
83 %, Mortalität.) W. Fischer (Rostock). 


Pozzan, A., Experimentelle Beobachtungen über die Erythro- 
zytenzerstörung in den Lymphknoten. [Osservazioni sperimen- 
tali sull’emocateresi linfoghiandolare.] (Haematologica [Pavia] 
13, H. 3, 259, 1932.) 


Bei ungefähr 50 Kaninchen wurde subkutan (in den Gliedern) homöo- und 
heterologes fibrinfreies Blut eingespritzt; nach verschiedenen Zeitabständen 
wurden dann die regionären Lymphknoten histologisch untersucht. Diese 
zeigen deutliche Reizungsvorgänge (die besonders ausgesprochen waren, wenn 
heterologes Blut eingeführt worden war); von diesem Stimulationszustand 
waren besonders stark die Histiozyten und die Retikulumzellen betroffen. 
Unter diesen Zellen unterscheidet man zwei Gruppen, je nachdem, ob sie hämo- 
globinhaltige Erythrozyten und Eisenpigment oder auch nur hämoglobinfreie 
Erythrozytenschatten enthalten; die ersten werden vom Verf. ,,Chromospodo- 
zyten“, die zweiten „Achromospodozyten“ genannt. Die Eisenreaktion in 
den Chromospodozyten hat zwischen dem 7. und dem 20. Tage nach der Blut- 
einspritzung ein positives Ergebnis; die größte Intensität entspricht ungefähr 
dem 10. Tage. Das Fehlen von Hämoglobinpigment muß nicht eine Blutzer- 
störung in den Lymphknoten ausschließen, da diese sich auf hämoglobinfreien 
Schatten auswirken ‘kann. 


Die wiederholte Injektion des homöologen Blutes in denselben Haut- 
bezirk ruft eine splenoide Umwandlung der entsprechenden Lymphknoten 
mit starker Verminderung der lymphatischen Bestandteile und intensiver 
Proliferation der endothelialen Elemente hervor, die letztgenannten zeigen 
sich als Achromospodozyten. G. Patrassi (Florenz). 
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Gavazzeni, M. und Beltrametti, L., Die neutrophilen Leukozyten 
mit toxischen Granulationen beim Typhus abdominalis. [I leu- 
cociti neutrofili con granulazioni tossiche nel tifo addominale.] 
(Policlinico, Sez. med. 39, Nr 6, 275, 1932.) 


Der Prozentsatz der Neutrophilen mit „toxischen Granulationen“ ist sehr 
hoch im Verlauf des Typhus; besonders hoch ist er in nicht sehr fort- 
geschrittenen Phasen der Krankheit, unabhängig vom Allgemeinzustand und 
von der Schwere der Erkrankung. Gegen das Ende der Krankheit nimmt 
dieser Prozentsatz ab, aber die Neutrophilen mit toxischen Granulationen - 
sind auch während der vorgeschrittenen Rekonvaleszenz darstellbar. 

G. Patrasst (Florenz). 


Segre, R., Ueber eine eigenartige Form von maligner Adeno- 
pathie. [Su di una singolare forma di adenopatia maligna.] 
. (Minerva med. 23, Nr 17, 585, 1932.) 


39jährige Frau, die 10 Monate vorher an Nasenbluten und später Atmungs- 
störung durch Verstopfung der rechten Nasenöffnung, Veränderung des Stimm- 
klangs, beiderseitiger Taubheit erkrankt war. Nach und nach wurde An- 
schwellung der rechten und später auch der linken Halslymphknoten beobachtet. 
Eine bedeutende Vergrößerung der Halslymphknoten folgte auf eine anti- 
luetische Behandlung. In den letzten Monaten kamen andere (bis nußgroße) 
Knoten in der Inguinalgegend, Achselhöhle und Brusthaut hinzu. Im Blutbild 
zuerst nur eine sekundäre Anämie (Erythrozyten: zirka 3500000), dann leichte 
Leukozytose mit Polynukleose, starke Lymphopenie und manchmal Eosino- 
philie (unter 12000 weißen Blutkörperchen 83 % Neutrophile, 4 % Eosinophile, 
8%, Lymphozyten, 5%, Monozyten). In den letzten Tagen wird die Leuko- 
zytose sehr stark (51—70200) mit fast ausschließlich polynukleärem weißen 
Blubild (96 % Neutrophile). Tod infolge von Bronchopneumonie. Bei der 
Obduktion: Systemhyperplasie der Hals-, Axillar-, Inguinal-, Retroperitoneal- 
lymphknoten. Infiltration der Gaumen. Metastasen in Leber, Eierstöcken und 
Brustdrüse. | 

Histologisch bemerkt man in den Pharynxproliferationen, Halslymph- 
knoten, Leber-, Eierstock- und Brustdrüsenmetastasen Infiltrationen von 
großen atypischen Zellen mit bläschenförmigem Kern und vielen Nukleolen. 
(Leider wird nicht von Knochenmark und Milz gesprochen.) Die Lympho- 
granulomatose wird (auch auf Grund der Ansicht von Sternberg) verneint. 
Wegen der Bezieliungen, die die oben beschriebenen Zellen (besonders in den 
Lymphknoten) zu den Retikulumzellen haben, spricht der Verf. von malignem 
Lymphoendotheliom oder Retikulom; dieses wäre aus dem lymphatischen 
Gewebe des Pharynx entstanden und hätte systematisch den lymphatischen 
Apparat erfaßt. G. Patrassi (Florenz). 


Phillips, B. I., Newsom, S. J., Jones, N. W., und Larsell, O., Der hä- 
matopoetische Effekt von Hühnererythrozytenkernextrakt. 
[Hematopoietic effect of nuclear extractives obtained from red 
blood cells of the fowl.] (Arch. of Path. 14, 498, 1932.) 


Oral verabfolgter Kernextrakt von Hühnererythrozyten führte bei Hunden, 
welche durch wiederholte Aderlässe anämisch gemacht waren, zu einer Zunahme 
der Erythrozytenzahl, der Zahl der retikulierten Erythrozyten und zu einer 
Steigerung des Hämoglobingehaltes. Verff. schließen daraus, daß die Kerne 
der Hühnererythrozyten einen Faktor enthalten, welcher die Erythropoese 
des Hundes anregt und möglicherweise mit dem erythropoetischen Prinzip 
der Kerne anderer Gewebsarten übereinstimmt. W. Ehrich (Rostock). 
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Rowlands, R. A., und Simpson, S. L., Biermersche Anämie nach 
Gastrektomie und Gastrojejunostomie. [Addisonian anaemia 
following gastrectomy and gastro-jejunostomy.] (Lancet 1932 II, 
Nr 23, 1202.) 

Es werden 2 Fälle von perniziöser Anämie beschrieben, die sich viele Jahre 
nach partieller Gastrektomie entwickelt hatte. Die Operation war in dem einen 
Falle wegen Ulkus, in dem anderen Falle wegen Karzinoms ausgeführt worden. 
Beide Fälle zeigten neben dem typischen Blutbild auch spinale Symptome 
(kombinierte Strangerkrankung) und sprachen auf Lebertherapie gut an. — 
Aus der Literaturübersicht (15 Fälle) geht hervor, daß perniziöse Anämie nach 
partieller Gastrektomie oder nach Gastrojejunostomie sehr selten auftritt. 
Dagegen sind sogenannte sekundäre Anämien nach partieller Gastrektomie 
häufiger, ihr Grad entspricht der Flächengröße der resezierten Magenschleim- 
haut. Diese Anämien bilden gewissermaßen eine Verbindung zu der echten 
Perniziosa nach Magenresektion, weil sie auch gut auf Lebertherapie ansprechen 
und weil sich auch hier (in 2 Fällen) neurologische Erscheinungen fanden. — 
Durch alle diese Erfahrungen wird die gastrogene Theorie für die Entstehung 
der Perniziosa sehr gestützt. Sincke (Hamburg). 


Harkins, Henry, Granulopenie und Agranulozytose. [Granulo- 
penia and agranulocytic angina.] (J. amer, med. Assoc. 99, Nr 14, 
1932. 

Bevicht über 17 eigene Fälle. 8mal handelte es sich dabei um primäre 
Agranulozytose, 9mal vermutlich um sekundäre Erscheinung, nämlich 3mal 
nach Sepsis, 2mal nach aplastischer Anämie, 2mal nach Influenza, imal nach 
Bestrahlung und imal nach Arsphenamin. Die Munderscheinungen sind 
sekundär. Als Ursache für primäre Granulopenie kommen in Frage Allergie, 
endokrine Störungen und angeborene Defekte des Knochenmarks. Als exogene 
Faktoren sind in Betracht zu ziehen unbekannte Erreger, ferner der Influenza- 
bazillus und chemische Agentien. Sie wirken vorzugsweise auf das Knochen- 
mark ein. 8 Fälle endeten tödlich; in 4 Fällen trat mehr als eine Attacke auf. 

W. Fischer (Rostock). 


Goodall, A., Die Behandlung der perniziösen Anämie mit Marmite. 
[The . treatment of pernicious anaemia by marmite.] (Lancet 
1932 II, Nr 15, 781.) 

19 Fälle von perniziöser Anämie wurden mit Marmite (einem vitaminreichen 
Hefepräparat, Ref.) behandelt. Besonders bei Patienten, die mit Leber vor- 
behandelt waren und nun im guten Zustand erhalten werden sollten, bewährte 
sich das Präparat gut. Marmite in großen Dosen wirkte auch bei mittelschweren 
primären Fällen und Rezidiven, freilich kommt man durch intravenöse Appli- 
kation von Leberpräparaten schneller zum Ziele. Diese intravenöse Therapie 
ist, wie auch die Bluttransfusion in den schlimmsten Fällen, bei allen schweren 
Fällen nicht zu entbehren. Im Gegensatz zur Lebertherapie bleibt bei der Medi- 
kation von Marmite der hohe Färbeindex bestehen. Das Blutbild behält seinen ` 
makrozytären Charakter, auch wenn die Hämoglobinwerte bereits 60% 
betragen. Sincke (Hamburg). 


v. Kreß, Ueber Phagozytose. (Münch. med. Wschr. 1932, 1631.) 

Nach der Methode von Platonow werden die phagozytären Fähigkeiten 
weißer Blutkörperchen untersucht. Mit steigendem Keimgehalt des Test- 
materials — Staphylokokken — nimmt die Zahl phagozytierender Zellen ab. 
Die polymorphkernigen Neutrophilen des Menschen und die Pseudoeosinophilen 
des Meerschweinchens phagozytieren fast ausnahmslos. Dagegen ließ sich an 


— 37% — 


den echten Eosinophilen von Mensch und Meerschweinchen keine sichere 
Phagozytose nachweisen. Auch die Prüfung normaler Iymphozytärer Elemente 
sowie der Lymphozytenformen bei leukämischer Myelose einschließlich der 
Gumprechtschen Kernschatten fiel negativ aus, ebenso wie Myeloblasten und 
Myelozyten in 3 Fällen von Myelose sich refraktär verhielten. Die phago- 
zytäre Fähigkeit der großen Mononukleären des strömenden Blutes war stark 
ausgeprägt. Apitz (Jena). 


Eastwood, C. G., und Smith, G.G. E., Ein Fall von hämolytischer 
Anämie. [Haemolytic anaemia.] (Lancet 1932 II, Nr 17, 895.) 
Nachdem eine 23jährige unverheiratete Frau in einer Färberei mit einem 
gelben Farbstoff unbekannter Zusammensetzung gearbeitet hatte, entwickelte 
sich bei ihr eine zunehmende Anämie. Nach 3 Jahren sank das Blutbild auf 
unter 1 Mill. Rote, Hb. 20%, F. I. 1,05. Dabei trat Erbrechen und Hämo- 
globinurie auf, die Haut wurde ikterisch und dann bronzefarben. Trotz mehr- 
facher Bluttransfusionen Tod. Sektion: Hochgradiger Ikterus der Organe. 
Die Leber (1750 g) zeigte schon makroskopisch Hämosiderinablagerungen, 
mikroskopisch fettige Degeneration und große Hämosiderinmengen in den 
Sternzellen. Ebenso waren in der Milz (270 g) die Endothelien stark mit Hämo- 
siderin beladen, auch in der Niere fanden sich beträchtliche Hämosiderin- 
depots. Dagegen waren die Nebennieren freigeblieben. Das Knochenmark 
war hypertrophisch, enthielt aber kein Hämosiderin. Sincke (Hamburg). 


Capon, N. B., Die Hämorrhagie des Neugeborenen. Eine Studie 
über 28 Fälle. [Haemorrhagic disease of the new-born. A study 
of twenty-eight cases.] (Lancet 1932 II, Nr 17, 887.) 

Die Hämorrhagie beim Neugeborenen ist ein scharf umschriebenes klinisches 
Syndrom, gekennzeichnet durch plötzlichen Beginn, Auftreten zwischen 1. und 
5. Lebenstag, stets ohne ersichtliche äußere Ursache. Die Blutung geht meist 
nach außen in Gestalt von Meläna oder Hämatemesis, seltener vom Nabel, 
von der Vagina, der Urethra oder den Schleimhäuten. Innere Blutungen (in 
die Bauchhöhle, die Nebennieren, in die Kapseln von Leber und Milz) sind 
seltener oder traumatisch bedingt — vielleicht aber dann bei hämorrhagischer 
Diathese. Haemorrhagia spuria durch Blutschlucken in den Geburtswegen 
oder beim Stillen aus Schrunden kann zu Fehldiagnosen führen, ebenso sekun- 
däre Hämorrhagie bei Sepsis, Lues, Gastroenteritis usw. Auf 500 Neugeborene 
kommt ungefähr einer mit Hämorrhagie. Die Krankheit tritt bei beiden Ge- 
schlechtern gleich häufig und meist bei gesunden, ausgetragenen Kindern auf. 
Die Aetiologie ist noch unklar, gastro-intestinale Erosionen und Infektionen 
wurden ebenso beschuldigt wie Mangel an Vitamin B bei der Mutter, der dann 
zum Fehlen von Prothrombin beim Kinde führen soll. Als wirkungsvollste, 
oft lebensrettende Therapie bewährte sich die sofortige Bluttransfusion. 

Sincke (Hamburg). 


Lang, Konrad, und Braun, Albrecht, Untersuchungen über einen 
Fall von paroxysmaler Marschhämoglobinurie und Hämatin- 
urie. (Z. klin. Med. 118, 1931.) 

Es wird über einen Fall von paroxysmaler Marschhämoglobinurie berichtet 
bei einem 16jährigen Schmied, der zunächst wegen Magenbeschwerden in die 
Klinik eingeliefert wurde, wo ein Pylorusulkus durch Diät einer Heilung 
zugeführt werden konnte. 

Außerdem bestand aber nach längeren Spaziergängen ein tiefbrauner 
manchmal roter, manchmal schwarzer Urin, der mit Sicherheit nach einem 
1—2stiindigen Spaziergang erzeugt werden konnte. Mittels spektrographischer 
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Methoden konnten außer Hämoglobin noch reichliche Mengen von Hämatin 
im Serum und Urin nachgewiesen werden. Ein spezifisches Hämolysin, wie 
bei der Kältehämoglobinurie, konnte nicht nachgewiesen werden. Aus der 
Erwägung heraus, daß eventuell die Milz resp. das retikuloendotheliale System 
in Zusammenhang mit der paroxysmalen Marschhämoglobinurie stände, wurde 
eine Milzbestrahlung mit Röntgenstrahlen vorgenommen. Der Erfolg war, 
daß die Hämatinurie und Hämatinämie verschwand und noch nach 6 Monaten 
nicht mehr nachweisbar war, während die Hämoglobinurie bestehen blieb. 

Benoit (Jena). 
Hellich, Ilse, Ueber Agranulozytose nach Neosalvarsanbehandlung. 

(Med. Klin. 1932, Nr 33, 1133.) 

Im Zeitraum von zwei Jahren wurden 3 Fälle von typischer, letaler Agranulo- 
zytose nach Neosalvarsanbehandlung beobachtet. Einer dieser Fälle wird 
ausführlich mit Sektionsbericht mitgeteilt. Ferner wird über 2 in Heilung aus- 
gegangene Fälle von Agranulozytose berichtet, gleichfalls aufgetreten nach 
Neosalvarsanbehandlung. Als wesentliche Noxe bei der Krankheitserzeugung 
spricht Verf. das Arsenobenzol an. W iller (Würzburg). 


Hirschfeld, Hans, Ueber chronische Leukämien ohne Milz- und 
Lymphknotenvergrößerung. (Med. Klin. 1932, Nr 34, 1160.) 

Verf. berichtet über Fälle von chronischer, myeloischer und lymphatischer 
Leukämie, in denen eine Vergrößerung der Milz und der Lymphknoten klinisch 
nicht nachweisbar war. Bei den beschriebenen myeloischen Leukämien kam 
es erst gegen Ende des Lebens zu einer mäßigen Milzschwellung. Alle diese 
Fälle sind nur richtig erkannt worden, weil zufällig eine Blutuntersuchung 
durchgeführt wurde. l W iller (Würzburg). 


Molteni, P., Beitrag zur Kenntnis der Lymphosarkome im Kindes- 
alter. (Klinische und histopathologische Untersuchung.) [Con- 
tributo alla conoscenza dei linfosarcomi nell’etä& infantile. 
(Studio elinico ed istopatologico.)] (Clin. pediatr. 14, F. 3, 197, 
1932.) 

Genaue klinische und anatomische Beschreibung zweier Fälle von Lympho- 
sarkomen bei zwei 5jährigen Kindern; eines stammte wahrscheinlich aus den 
Mediastinallymphknoten, das andere aus dem Blinddarm. Untersucht wurden 
die zytologischen Merkmale der Lymphosarkomzellen in nach May-Grünwald- 
Giemsa gefärbten Abstrichpräparaten. Die auf diese Weise erhaltenen Befunde 
würden nach dem Verf. eine histologische Unterscheidung zwischen Lympho- 
sarkom und aleukämischem Lymphadenosen ermöglichen. Die lymphosarko- 
matösen Elemente würden undifferenzierte Zellen vom retikuloendothelialen 
Typ darstellen, die keine Neigung zur hämo- und lymphopoetischen Tätigkeit 
zeigen; die Zellen der aleukämischen Lymphoadenosen erscheinen dagegen als 
hämolymphopoetisch tätige, differenzierte Elemente (Hämozytoblasten, Lympho- 
blasten, Prolymphozyten und Lymphozyten). 

Schwerer ist vorläufig die histologische Unterscheidung zwischen Lympho- 
sarkom und rundzelligem Sarkom, da die Kennzeichen der sarkomatösen 
Zellen noch nicht nach den hämatologischen Methoden erforscht sind. 

G. Patrassi (Florenz). 


Spagnoletti, G., Ueber die Schillingschen Erythrokonten bei Blut- 
krankheiten und über ihr Vorkommen bei anderen Erkran- 
Kungen. [Sugli eritroconti di Schilling nelle malattie del sangue 
e sulla loro presenza in altre affezioni non di natura ematica.] 
(Riforma med. 48, Nr 34, 1289, 1932.) _ 
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Die Erythrokonten treten fast immer bei den Blutkrankheiten auf, sind 
aber auch bei anderen Krankheiten zu erkennen: z. B. schwer dekompensierten 
Herzerkrankungen, chronischer Malaria, progressiver Paralyse usw. Der Be- 
fund der Erythrokonten bezeichnet immer eine anormale Erythropoese als 
Folge von Leberveränderungen. 

Die Meinung von Schilling, daß die Erythrokonten aus dem arkoplasti- 
schen Zentralapparat der Erythrozyten stammen, wird bestätigt. 

G. Patrassi (Florenz). 


Penati, F., Ueber die Protoplasmaschädigungen der neutrophilen 
Leukozyten beim akuten Gelenkrheumatismus und bei der 
Endocarditis lenta. [Sulle alterazioni protoplasmatiche dei 
leucoeiti neutrofili nel reumatismo articolare acuto e nell’endo- 
cardite lenta.] (Minerva med. 23, Nr 15, 518, 1932.) 

Unter 24 Fällen von akutem Gelenkrheumatismus fehlten in 12 Fällen 
die pathologischen Granulationen der Neutrophilen; spärlich und wenig typisch 
waren sie in 9, sehr deutlich in 3 Fällen. Das Vorkommen von pathologischen 
Granulationen war manchmal von einer Vakuolisierung des Protoplasmas be- 
gleitet. Fast niemals wurde Basophilie des Zelleibs beobachtet. Keine Be- 
ziehung wurde zwischen dem Auftreten der pathologischen Granulationen 
einerseits und der Linksverschiebung der Neutrophilen oder der Krankheits- 
schwere andererseits festgestellt. Unter 11 Fällen von Endocarditis lenta 
wiesen dagegen 8 typische toxische Granulationen und oft auch Vakuolisierung 
_ und Basophilieklumpen auf. Auch hier besteht keine Abhängigkeit der Neutro- 

philenveränderungen von der Infektionsstärke. Die verschiedene Häufigkeit 
dieser Granulischädigungen beim akuten Gelenkrheumatismus bzw. bei der 

Endocarditis lenta kann nach dem Verf. einige Bedeutung für die Differential- 

diagnose haben. G. Patrassi (Florenz). 


Robuschi, L., Malignes Lymphogranulom und Vitalfärbung. [Linfo- 
granuloma maligno e colorazione vitale.] (Giorn. veneto Sci. med. 
6, No 1, 3, 1932.) 

Mit Trypanblau vitalgefärbten Meerschweinchen wurden subkutan Stücke 
von Iymphogranulomatösem Gewebe (Lymphknoten) eingeführt. Bei diesen 
Tieren (wie bei den Kontrolltieren) erfolgte das Gedeihen des eingepflanzten 
Gewebes nicht. G. Patrassi (Florenz). 


De Candia, S., Systemerkrankung des lymphatischen Apparates 
mit dem klinischen Bilde einer Hodgkinschen Krankheit. 
[Affezione sistematica dell’ apparato linfatico con quadro 
clinico di morbo di Hodgkin.] (Riforma med. 48, Nr 28, 1054, 1932.) 

28jähriger Mann. Ungefähr 1%, Jahr vor dem Tode traten Abmagerung, 

Schwäche und Anschwellung eines linken Halslymphknotens (bis zur Größe 

einer Nuß) auf; röntgenologisch waren die Mediastinallymphknoten stark 

vergrößert, dies schwand aber nach einer örtlichen Bestrahlungsreihe. Im 

Blutbild nichts Besonderes. Auftreten von intermittierendem Fieber. Spleno- 

megalie. Bestrahlung der Milzgegend. In den letzten Tagen hartnäckiger 

blutiger Durchfall. Ä 

Bei der Obduktion ergab sich keine Lymphogranulomatose (wie klinisch 
angenommen war); Anschwellung verschiedener (der mediastinalen, para- 
aortalen) Lymphknotengruppen. Histologisch: in den Lungenhiluslymph- 
knoten und in der Milz die gewöhnlichen, durch Bestrahlung hervorgerufenen 

Veränderungen. In den mesenterialen Lymphknoten, außer Sklerosezonen, 

auch eine Vermehrung der endothelähnlichen Elemente. Abschließend hält 
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‘Verf. eine sichere Diagnose für unmöglich. (Die kurze Beschreibung der Ver- 
änderungen in den Mesenteriallymphknoten könnte vielleicht auf eine Retikulo- 
endotheliose hinweisen. Anmerk. des Ref.) G. Patrassi (Florenz). 


Rossier, P. H., Anémie de Biermer et tétanie. (Schweiz. med. Wschr. 
1932, 829.) 

In 3 Fällen von perniziöser Anämie wurden als Späterscheinung tetanische 
Symptome festgestellt. Zwischen der Intensität der tetanischen Symptome 
und der Schwere der Anämie bestanden gar keine Beziehungen. Die Tetanie 
ist kein für Perniziosa spezifisches Symptom, wie etwa die kombinierte Strang- 
sklerose, sondern ganz unspezifisch und nur durch Umstellungen im Blut- 
chemismus im Sinne einer Reduktion der Kalziumionisation bedingt, sei es 
infolge Verminderung des Kalziums im Blut an sich, sei es infolge Verschiebung 
des Säure-Basen-Gleichgewichts im Sinne der Alkalose.. Während des tetanischen 
Zustandes wurden in den drei Fällen folgende Werte gefunden: 


pH im venösen Blutplasma CO,-Gehalt in Vol.% Kalzium in mg% 


Fall O 7,49 83,4 75 
EE 7,45 71,9 99 
ER 7,34 72,6 51 


In 2 von den 3 Fällen fehlte die anazide Magensekretion. 
Uehlinger (Zürich). 


Lintwarew, J. J., Zur Frage der Bedeutung des Hämoglobins in 
der Pathologie. (Virchows Arch. 285, 1932.) 

Ausgangspunkt der Untersuchungen ist die Absorptionsfähigkeit des 
Hämoglobins. Frühere Versuche des Verf. hatten gezeigt, daß beispielsweise 
das Diphtheriegift vom Hämoglobin absorbiert wird. Es ergibt sich neben der 
Tatsache der Bindung des Toxins eine Schutzwirkung der roten Blutzellen, 
die den Körper vor der Vergiftung schützt, bis die gesamte Absorptionsfähig- 
keit der roten Blutzellen erschöpft ist. So erklärt sich Verf. auch die giftbindende 
Wirkung durch Transfusion fremden Blutes bei schweren Septikämien. Auch 
beim Krebs nimmt Verf. ein unbekanntes Toxin an, das durch den Blutfarb- 
stoff gebunden werden kann. Der zweite Teil der Arbeit gilt dem Schicksal 
und der Rolle des durch Hämolyse in das Blutplasma eingetrenen Hämoglobins. 
Bringt man beim Meerschweinchen mehrfach Hämoglobin in die Blutbahn, 
so treten nach 3 oder 4 Tagen vor allen Dingen in der Lunge große Mengen 
von mesenchymalen Zellen auf, die mit Eisenpigment beladen sind. Diese 
Alveolarphagozyten bezeichnet Verf. ausdrücklich als mesenchymale Elemente. 
Er leugnet sowohl das Vorhandensein von Alveolarepithelien als von kernlosen 
Platten. Die weiteren Ausführungen des Verf. gelten therapeutischen Fragen 
bzw. den Angriffspunkten therapeutischer Maßnahmen (Autohämotherapie, 
Röntgenstrahlen, Sonnenlicht usw.). Alle diese Mittel wirken nach Verf. in 
der gleichen Weise, nämlich durch Hämolyse und Toxinabsorption an das 
frei gewordene Hämoglobin. W. Gerlach (Basel). 


Jeckeln, Ernst, Experimentelle Untersuchungen über Umwand- 
lungen und Bedeutung der Lymphknötchen. Mit einem Beitrag 
über Fluorvergiftung. (Beitr. path. Anat. 90, 244, 1932.) 

Es wurden durch toxische Reize ausgelöste Umwandlungen des lymphati- 
schen Gewebes studiert, wobei sich Verf. in die Etappen lymphatischer Wandlung 
durch operative Entnahme und Untersuchung von Milzstiickchen zu ver- 
schiedenen Zeiten des Versuches an dem gleichen Organ Einblick verschaffte 
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(„Etappenversuch‘“). Als Versuchstiere dienten 57 Meerschweinchen, 13 Ka- 
ninchen, 6 weiße Mäuse und 1 Hund. Als toxisch wirksame Substanzen wurden 
verwandt: Diphtherietoxin, Aufschwemmungen abgetöteter Kokken (Pneumo- 
kokkenvakzine und Staphylokokkenvakzine) und Fluor. Bei einmaliger Ein- 
spritzung von Di-Toxin fanden sich die Bilder der sogenannten Hyperplasie 
des lymphatischen Gewebes, bei mehrmaliger Einspritzung fanden sich Kern- 
zerfall und Verödung in Milz und Lymphknoten. Bei mit Pneumokokken- 
vakzine behandelten Meerschweinchen fanden sich keine charakteristischen 
Bilder, während die Mäusemilzen unter dieser Behandlung Atrophie, geringen 
Kernzerfall und geringe Zytophagie zeigten. Bei mit Staphylokokkenvakzine 
behandelten Tieren waren die Knötchen in der Milz und den mesenterialen 
Lymphknoten mehr oder weniger im Sinne der sogenannten lymphatischen 
Hyperplasie umgewandelt. Bei Fluorvergiftung entsprachen die Verände- 
rungen im lymphatischen Gewebe weitgehend den bekannten Arsenverände- 
rungen. — Verf. macht an Hand seiner Ergebnisse folgende Ausführungen: 
Den Umwandlungen des lymphatischen Gewebes liegen 3 Hauptgruppen 
morphologischer Zustände der Knötchen zugrunde, nämlich die lymphatische 
Hyperplasie, der Kernzerfall und der Umbau. Dielymphatische Hyperplasie 
ist durch die Vermehrung der Lymphzellen und das Vorhandensein von ,, Keim- 
Zentren" gekennzeichnet, welche Verf. als ein im Knötchenzentrum, größten- 
teils aus Lymphmutterzellen zusammengesetztes, keimfähiges Gebilde ver- 
standen wissen will. Verf. setzt sich mit den Anschauungen über Entwicklung 
und Wesen der „Keimzentren‘‘ auseinander. In seinen Versuchen zeigten 
Meerschweinchen am häufigsten Iymphatische Hyperplasie, besonders zahlreich 
und wohlausgebildet waren die „Keimzentren‘‘ in den mesenterialen Lymph- 
knoten der lange Zeit mit Staphylokokken behandelten Tiere. Im ,,Etappen- 
versuch“ (s. 0.) mit Di-Toxin, in geringen Dosen verabfolgt, war die Ent- 
wicklung des lymphatisch-hyperplastischen Zustandes der Milz zu verfolgen. 
Der Kernzerfall ist in geringem Grade physiologisch und in echten Keim- 
zentren regelmäßig zu finden, während stärkerer Kernzerfall ein Zeichen starker 
Schädigung des lymphatischen Gewebes darstellt. Während bei den Diphtherie- 
toxinversuchen sich der Zerfall auf die Knötchen beschränkte, wurde bei Fluor- 
vergiftung schwere Schädigung auch des lymphatischen Grundgewebes fest- 
gestellt. Der Umbau entwickelt sich, wenn Untergang von Lymphzellen in 
einem Knötchen stattgefunden hat. Verf. nennt die entstehenden Gebilde 
„Umbauknötchen‘“, die sich von den echten Keimzentren (oder Sekundär- 
. knétchen) unterscheiden. In diesen Umbauknötchen spielen die Stützzellen 
die Hauptrolle; die Kerntriimmer werden durch die Retikulumzellen aufge- 
genommen. Die Stützzellen wuchern, wofür ein vermehrter Kernzerfall indes 
nicht Vorbedingung ist. Hat die Wucherung einen gewissen Grad erreicht, so 
ergeben sich Bilder, die gewöhnlich als epitheloide ,,Knétchen“ oder ,,epitheloide 
Zentren‘ bezeichnet werden, die Verf. aber ,,Stiitzzellherde‘‘ benennen will. — 
Zum Schluß setzt sich Verf. mit der Frage der funktionellen Bedeutung der 
Lymphknötchen auseinander. Es seien folgende Punkte hervorgehoben: Verf. 
glaubt sicher aussagen zu können, daß infolge gewisser, nicht hoch dosierter 
Reize echte Flemmingsche Keimzentren entstehen, welche Lymphozyten 
aus Lymphoblasten produzieren können, woran sie aber durch retikuläre Ein- 
käfigung, die durch druckmechanische Momente hervorgerufen wird, gehindert 
werden. Vielleicht ist geringer Kernzerfall und Zytophagie ihrer Stützzellen 
Ausdruck einer nutzlosen Lymphozytenproduktion. Es treten Aenderungen 
der Spannungsverhältnisse auf, infolge derer es zur Lockerung des Netzgitters 
und zur Umwandlung von Lymphmutterzellen in kleine Lymphozyten kommt. 
Dann tritt amöboide Wanderung, sicher auch passive Propulsion der Lympho- 


14 ye 


— 381 — 


zyten ein, und zwar, soweit Verf. bisher gesehen hat, sinuswärts. Die Be- 
deutung der Abwanderung in postkapillare Venen wird dadurch nicht berührt. 
Hückel (Göttingen). 
Ssipowsky, P. W., Ueber die biologische Widerstandsfähigkeit 
der Megakaryozyten des Knochenmarks. (Virchows Arch. 285, 
1932. 

Die Untersuchungen wurden an Kaninchen gemacht, an welchen die ver- 
schiedensten krankhaften Zustände experimentell erzeugt wurden. Die Mega- 
karyozyten wurden jeweils in 100 Gesichtsfeldern durchgezählt. Die Ent- 
nahme des Materials erfolgt unmittelbar nach dem Tod. Die Versuche ergaben, 
daß die verschiedensten Schädigungen (Blutkreislauf, Erwärmung, Abkühlung, 
hämolytische Gifte, bakterielle Infektionen) degenerative Veränderungen an 
den Megakaryozyten bewirken (Pyknose Karyorrhexis, Plasmorrhexis). Aus- 
geprägte Pyknosen der Megakaryozyten können vorhanden sein, ohne daß 
andere Knochenmarkszellen Veränderungen zeigen. Die Megakaryozyten 
werden daher als die hinfälligsten Zellformen des Knochenmarks bezeichnet. 

W. Gerlach (Basel). 


Solarino, G., Die Verdauungserythropenie. [L’eritropenia di- 
gestiva.] (Haematologica [Pavia] 13, F. 5, 401, 1932.) 

Beim Menschen und beim Hunde wurde während der Verdauung von 
proteinreichem Essen eine deutliche Erythropenie beobachtet (das Blut war 
beim Menschen aus dem Finger, beim Hunde durch Herzpunktion entnommen 
worden). Zur Erklärung dieser Erythropenie weist Verf. auf eine Ansamm- 
lung der Erythrozyten in den Bauchorganen und außerdem auf eine erythro- 
lytische Tätigkeit der blutbildenden Apparate hin. G. Patrassi (Florenz). 


Brackertz, W., Ein Beitrag zur Entstehung der gestrüppartigen 
eisen- und kalkartigen Ablagerungen in der Milz. (Virchows Arch. 
285, 1932.) 

Verf. untersuchte sehr eingehend einen Fall der in letzter Zeit in der Lite- 
ratur mehriach diskutierten Eisen- und Kalkablagerungen und stellt fest, daß 
die Ablagerungen in das gequollene und geschädigte Milz- und Lymphknoten- 
retikulum erfolgen und an dieses gebunden sind. Die Pilztheorie wird ent- 
schieden abgelehnt. Die eigenartigen Kalkkugeln entstehen offenbar durch 
kolloidale Ausfällungen in einem Sinus. Die Ablagerungen selbst stellen 
Eisensalze dar und nicht Eisenphosphat. Die histochemische Phosphatreaktion 
ist durch das beigemischte Kalziumphosphat bedingt. Etwa 15% der Fälle 
von wahllosen Sektionen ergeben derartige Eisen- und Kalkablagerungen, sie 
sind also durchaus nicht selten. W. Gerlach (Basel). 


Horsters, H., und Krohn, W., Ueber Vererbung und Erbgebunden- 
heit der Blutgruppen bei Anaemia gravis. (Dtsch. Arch. klin. Med. 
173, H. 2/3, 271, 1932.) 

Die statistische Untersuchung der Blutgruppenverteilung bei 27 Fällen 
von perniziöser Anämie ergab ein bevorzugtes Befallensein der Blutgruppe A. 
In einem Falle von familiärgebundener Erkrankung (Vererbung von der Mutter 
auf den Sohn) ergab sich mit großer Wahrscheinlichkeit eine Erbgebundenheit 
an diese Blutgruppe. Neben den zwei manifesten Fällen dieser Familie fand 
sich bei den übrigen Mitgliedern, die die Blutgruppen A hatten, eine mehr oder 
weniger deutliche hyperchrome Anämie. L. Heilmeyer (Jena). 


Hoenig, Lucie, Beitrag zur Kenntnis der aplastischen Anämie 
im Kindesalter. (Z. Kinderheilk. 53, 580, 1932.) 
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Verf. berichtet über eine Panmyelophthise bei einem 5jährigen Kinde und 
reiht damit den bisher in der pädiatrischen Literatur bekannt gewordenen 
15 Fällen eine neue Beobachtung an. Der Verlauf war tödlich. Eine Sektion 
wurde nicht ausgeführt. Willer (Würzburg). 


Anderson, W. Willis, and Ware, Robert L., Sichelzellanämie. [Sickle 
cell anemia.] (J. amer. med. Assoc. 99, Nr 11, 1932.) 


Zusammenfassende Uebersicht über die Kenntnisse von der Sichelzell- 
anämie. Diese Blutanomalie wird fast ausschließlich nur bei Negern beobachtet, 
beim männlichen Geschlecht doppelt so oft wie beim weiblichen Geschlecht. Die 
Milz pflegt dabei erheblich vergrößert zu sein, und zwar in der frühen Kindheit 

erte bis über 600 g); etwa vom 5. Jahr ab tritt dann Atrophie des Organs 
(Werte bis zu 2,4 g!) ein. Die Leber ist meist vergrößert, mit Hämosiderin. Es 
läßt sich auch Phagozytose der Sichelzellen in den Sternzellen beobachten. In 
den langen Röhrenknochen findet sich hyperplastisches rotes Mark. Die Lymph- 
knoten sind vergrößert, ohne besonderen pathologischen Befund. Die Mehrzahl 
der Neger mit Sichelzellen im Blut weist irgendwelche krankhaften sonstigen 
Befunde und Symptome auf; die allgemeine Resistenz des Körpers ist stark 
herabgesetzt, wenige erreichen ein Alter von über 35 Jahren. 

W. Fischer (Rostock). 


Fischer, M., Hämophilie und Blutsverwandtschaft — Nachtrag. 
(Z. Konstit.lehre 16, H. 6, 1932.) 

Aus einer beigegebenen Stammtafel tritt die Eigenschaft der Königin 
Viktoria von England als Konduktorin und Stammutter von 9 Blutern hervor. 
Man erkennt daran zugleich, wie von einem Bluter in der Großelterngeneration 
an die Zahl auf 3 in der Elterngeneration und auf 5 in der jetzigen Generation 
ansteigt, also infolge der dysgenischen Ehen eines Bluters und mehrerer Kon- 
duktorinnen in 3 Generationen eine Aussaat und Häufung auf 9 Bluter statt- 
findet. Helly (St. Gallen). 


Eichler, Zur Kenntnis der akuten genuinen Hamatoporphyrie. 
Psychotische Stérungen und anatomische Befunde. (Z. Neur. 
141, H. 3, 363, 1932.) 

Ein 37jähriger Mann, der an Porphyrinurie litt, bekam Koliken, später 
geistige Störungen und starb im Koma 13 Tage nach Beginn der Psychose. 
Die Sektion ergab deutliche Sklerose der kleinen Arterien vieler Organe, vor 
allem der Nieren, und Stauungserscheinungen in Leber, Milz und Nieren. Ferner 
fanden sich auffällige Pigmentablagerungen, am stärksten in der Leber, weiter 
in Gehirn und Pia, weniger im Plexus chorioideus, Milz und Nieren. Auch 
makroskopisch war das Hirngewebe leicht bräunlich getönt. Das Pigment lag 
hier ausschließlich in der Adventitia und der Wand der mittleren und größeren 
Gefäße, niemals in den Glia- und Nervenzellen. Die Reaktion des Mesenchyms 
war sehr gering. Außerdem bestanden akute Hirnveränderungen wie Ver- 
fettung von Gefäßwandzellen und wabig-vakuolige Degeneration der Ganglien- 
zellen. Verf. sieht das Porphyrin als toxischen Faktor an. 

Schütte (Langenhagen). 

Atkin, I., Ein Fall von perniziöser Anämie mit psychischen Stö- 
rungen. [A case of pernicious anaemia with mental disease.} 
(Lancet 1932 II, Nr 11, 569.) 


Beschreibung eines Falles von perniziöser Anämie mit neurologischen und . 
psychischen Störungen, die sich in Verfolgungsideen äußerten. Auf Leber- 
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therapie prompte und fast völlige Besserung des psychischen und neurologischen 
Status entsprechend dem Rückkehren des Blutbefundes zur Norm. 
Sincke (Hamburg). 
Dardinski, Vincent J., Spontanruptur einer anscheinend unver- 
änderten Milz. [Spontaneous rupture of an apparently normal 
spleen.] (J. amer. med. Assoc. 99, Nr 10, 1932.) 

Bei einem 40jährigen Neger trat, während er ruhig im Bett des Kranken- 
hauses lag, Schmerz in der linken Seite auf, und ein zweiter heftiger Schmerz- 
anfall am dritten Tag; kurz darauf Tod. Bei Sektion fand sich eine tödliche 
Blutung in die Bauchhöhle aus einem 2 cm langen Riß in der 160 g schweren 
Milz. Histologisch, wie auch makroskopisch, wurde die Milz als offenbar normal 
befunden. Es bestand ein primäres Leberzellkarzinom. Es handelt sich im 
vorliegenden Fall um Spontanruptur einer anscheinend normalen Milz, was 
bislang in 14 anderen Fällen des Schrifttums beschrieben worden ist. 

W. Fischer (Rostock). 
Kretzschmar, Heinz, Rezidiv lebensbedrohender Uterusblutungen 
bei essentieller Thrombopenie nach Milzexstirpation. (Z. klin. 
Med. 118, 1931.) 

Es wird über einen Fall von essentieller Thrombopenie chronisch rezi- 
divierender Art berichtet, bei dem 41, Jahre nach der Milzexstirpation eine 
lebensbedrohende Uterusblutung auftrat. Der klinische Verlauf wird aus- 
führlich mitgeteilt und der Fall mit den übrigen ähnlich gelagerten Fallen 
in der Literatur verglichen. Es ergeben sich hieraus therapeutisch folgende ` 
Schlußfolgerungen: Ablehnung der Milzexstirpation bei den akuten, aber auch 
bei den chronischen Fällen, sowie die Milzreizbestrahlung. Die Bluttransfusion 
und die Knochenmarksreizbestrahlung werden dafür empfohlen und schließlich 
auf die Möglichkeit der unblutigen Ausschaltung der Milz durch zerstörende 
Röntgenstrahlen aufmerksam gemacht. Benoit (Jena). 


Rake, Geoffrey, Multiple Infarkte und Nekrosen der Milz (Fleck- 
milz). [Multiple infarcts and necroses of the spleen (Fleckmilz).] 
(Amer. J. Path. 8, Nr 1, 1932.) 

Mitteilung zweier Fälle von Fleckmilz aus dem Heidelberger Pathologischen 
Institut, nämlich bei einer 44jährigen und einer 52jährigen Frau. In beiden 
Fällen fanden sich Venenthromben in der Milz. Die Genese der Fleckmilz 
ist wohl so: Ein vermutlich toxischer Prozeß macht eine Enderarteritis obliterans 
mittlerer und kleiner Gefäße in Niere und Milz; später Exazerbation führt 
zu Nekrose und Thrombenbildung der mittleren und kleineren Arterien. Folge 
davon sind Infarkte und Nekrosen. Derselbe toxische Prozeß führt den Tod 
herbei, die Milznekrosen sind allemal ganz jungen Datums. 

W. Fischer (Rostock). 

Thoenes, Multiple Venenthrombosen, ein bisher unbekanntes. 
Frühsymptom bei Pankreaskarzinom. (Münch. med. Wschr. 1932, 
1677.) 

In 3 autoptisch sichergestellten Fällen von primärem Pankreaskarzinom 
traten schon zu einer Zeit, wo keinerlei eindeutige Symptome der Grundkrank- 
heit bemerkbar waren, multiple, ungewöhnlich ausgedehnte Thrombosen 
peripherer Venen auf. Ein pathogenetischer Zusammenhang wird für möglich 
gehalten. Apitz (Jena). 


"Brinnitzer, H.N., Das lokale weiße Blutbild bei der Pockenschutz- 


impfung. (Z. Kinderheilk. 53, 133, 1932.) 


— 34 — 


Nachdem Verf. in einer früheren Arbeit (Z. Kinderheilk. 49, 240, 1930) 
an 20 klinisch gesunden Säuglingen nach der Erstimpfung das weiße Blutbild 
in der gewöhnlichen Weise untersucht und charakteristische Veränderungen 
nicht gefunden hatte, hat er nunmehr Untersuchungen an dem lokalen Blutbild 
der Impfstelle vorgenommen. Auch auf diesem Wege ließen sich für die Pocken- 
schutzimpfung typische Blutbildveränderungen nicht nachweisen. Die gewöhn- 
lich zu beobachtende Linksverschiebung und oft gefundene Plasmazellen- 
vermehrung werden als Symptome der allgemeinen Reizung aufgefaßt. 

Willer (Würzburg). 


Bergel und Flaum, Untersuchungen über die Funktion der fetalen 
Milz bei entmilzten trächtigen Ratten. (Z. exper. Med. 79, 281, 
1931.) 

Trächtige Ratten erkrankten nach Entmilzung ebenso wie nichtträchtige 
Tiere an einer typischen Bartonellenanämie und gingen nach einiger Zeit ein. 
Die Milzen der Embryonen waren also nicht imstande, die Funktion der mütter- 
lichen Milz zu übernehmen. Die Organe der Embryonen erwiesen sich bei der 
Untersuchung und im Versuch als Bartonellen-frei. Büchner (Freiburg i. B.). 


Källö, A., Ueber den Lipasegehalt der Lymphe des Ductus tho- 
racicus. (Orv. Hetil. [ung.] 1933, H. 6.) 

Das Fettspaltungsvermögen der Lymphe der Cysterna chyli ist meistens 
größer als das des Blutes. Die Lipase, welche durch den Ductus thoracicus resor- 
biert wird, bildet eine Quelle der Serumlipase. Diese Lipase wird in den lipase- 
bildenden Organen der Bauchhöhle gebildet (Bauchspeicheldrüse, Leber), 
und gelangt entweder durch die Lymphgefäße dieser Organe in den Ductus 
thoracicus oder sie wird durch den Ductus choledochus oder Wirsungianus in 
den Darm entleert und nachher in den Ductus thoracicus mit dem Chylus re- 
sorbiert. Görög (Szombathely). 


Asztalos, F., Elias, H., Kaunitz, H., Blutbild bei Sauerstoffmangel. 
(Wien. klin. Wschr. 1932, Nr 13.) 

Beim Kaninchen sind am 2. und 3. Tag des Luftverdünnungsversuches 
große blasse Zellen im strömenden Blut nachweisbar, die, sehr hämoglobinarm 
und sehr wenig resistent, aus den Blutspeichern, besonders der Milz stammen. 
Diese Zellen sind auch beim Menschen und beim Hund nachzuweisen. Am 
3. Tag erscheinen daneben noch andere große Zellen im Blut, die aber stark 
hämoglobinhaltig und resistenter sind. Nach den Experimenten scheinen 
diese Zellen aus dem Knochenmark zu stammen. Verff. folgern, daß bei Sauer- 
stoffmangel offenbar zuerst bereits zum Untergang bestimmte Blutkörperchen 
aus den Speichern der Milz mobilisiert werden und erst nach 3 Tagen der 
Organismus imstande ist, neue Zellen aus dem Knochenmark folgen zu lassen. 

Hogenauer (Wien). 
Zypkin, S. M., Die Pathogenese der perniziösen Anämie und die 
unspezifische Organtherapie in gegenseitiger Beleuchtung. 
Fälle von enteraler Hämotherapie. (Frankf. Z. Path. 42, H. 2, 1931.) 

Treten im Blute Gifte auf, so reagieren die Spezialzellen der parenchy- 
matösen Organe mit Degeneration, die Spezialzellen der lymphatischen Organe 
mit Hyperplasie, und schließlich nach Affektion des Parenchyms dieser Organe 
erfolgt eine Hyperplasie des bindegewebigen Stromas = pathologische Trias. 
Diese tritt auch in dem Organ Blut auf: Zuerst Degeneration der Erythrozyten 
und Zerfall; bei stärkerer Giftwirkung Hyperplasie der blutbildenden Organe 
besonders des Knochenmarkes, wobei es sogar zur Polyglobulie kommen kann. 
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Im allgemeinen treten die Anämien nach folgendem Prinzip auf: Zuerst Affek- 
tion der Erythrozyten mit Degeneration und Zerfall. Beim 2. Stadium besteht 
aber der Unterschied, daß es sich hier nicht um eine Hyperplasie mit Aufrecht- 
erhaltung der normalen Differenzierung handelt, sondern die neuen Zellen 
sind entdifferenziert = embryonalisiert, und zwar in dem Sinne, daß es sich 
nicht um-normale Embryonalzellen, sondern um solche mit durch die Gift- 
wirkung bedingtem, verändertem Stoffwechsel handelt. Im 3. Stadium tritt 
eine Embryonalisierung des proliferierenden Stromas der blutbildenden Organe 
auf (z. B. bei der Lymphogranulomatose). Als Ursache dieser verschiedenen 
Giftwirkung wird angenommen, daß bei gewöhnlichen Infektionskrankheiten 
die Proliferation nicht so schnell vor sich geht, so daß die neu entstandenen 
Zellen noch zur Ausreifung gelangen. Bei den Blutkrankheiten liegt dagegen 
eine an Stärke fortschreitende Giftwirkung vor, so daß eine hochgradige Steige- 
rung der Proliferation, aber keine Ausreifung zustande kommt. Bei der perni- 
ziösen Anämie treten Embryonalzellen mit pathologisch verändertem Stoff- 
wechsel auf. Eine Stimulation des Knochenmarkes durch eine Reiztherapie 
hat deshalb keinen Erfolg, vielmehr kann noch eine Steigerung der Embryonali- 
sierung erfolgen. Die Bösartigkeit dieser Krankheit ist nicht nur durch eine 
Embryonahsierung der Erythrozyten allein bedingt, sondern auch durch 
die der farblosen Blutzellen. Die Giftwirkung ist hier folgende: Zuerst werden 
die roten Blutkörperchen affiziert, es kommt zu intravasaler Hämolyse; dann 
tritt die Embryonalisierung des Knochenmarkparenchyms ein, wobei die 
Embryonalisierung der farblosen Anteile der der Erythrozyten vorangeht. 
Bei einer Abschwächung des Giftes wird die Proliferationswelle von einer 
Gegenwelle bzw. von einer Welle der Rückdifferenzierung abgelöst, die Zellen 
können dann heranreifen. Die Grenze, an der die Proliferation mit einer 
Embryonalisierung einherzugehen beginnt, liegt für die Erythrozyten tiefer 
als für die Leukozyten. Es beginnt also beim Fortschreiten des Prozesses die 
Entdifferenzierung am farblosen Anteil des Knochenmarkes und geht erst 
später bei weiterer Verstärkung der Giftwirkung auf die Erythrozyten über. 
Bei einer Giftabschwächung ist der Weg umgekehrt, so daß zuerst eine Wieder- 
herstellung des normalen roten Blutbildes eintritt, womit aber die Aufgabe der 
‘Therapie noch nicht erschöpft ist; denn der bösartige Zustand besteht durch 
die Embryonalisierung der farblosen Blutzellen weiter. Nach Ansicht ver- 
schiedener Autoren besteht die Wirkung der Leberdiät bei der perniziösen 
Anämie in einer Reizung des Knochenmarkes. Verf. stellte nun einen Versuch 
mit Leberdiät bei einem Fall von Polyglobulie an. Das Resultat war ein Ab- 
fallen der Erythrozytenzahl um über 2 Millionen. Diese Wirkung wird auf eine 
Schwächung des ätiologischen Agens zurückgeführt. Verf. nimmt auch bei der 
erniziösen Anämie eine Abschwächung des hämolysierenden Giftes durch die 
berdiät an. Es wird bei dieser Erkrankung eine Leberschädigung voraus- 
‚gesetzt, die offenbar den Ausfall einer Schutzfunktion, die auch allen anderen 
Organen zukommt, zur Folge hat. Dagegen werden die Achylia gastrica und 
die Rückenmarkserscheinungen durch die Leberdiät nicht beeinflußt. Verf. 
nimmt daher die Wirkung zweier Gifte an, von denen ein exogenes die Leber 
affiziert und auch die Magenschleimhaut, das Nervensystem usw. angreift. 
Der Blutapparat wird dagegen durch ein endogenes Gift alteriert, das seinen 
Ursprung dem Ausfall der Leberschutzfunktion verdankt und dessen Wirkung 
durch die Leberdiät resp. allgemein durch unspezifische Organtherapie auf- 
‚gehoben werden kann. Die Unschädlichmachung der endogenen Gifte erfolgt 
auf fermentativem Wege durch Toxikasen, die in den Körperzellen enthalten 
sind. Daß diese genannten Stoffe auch im Blute vorhanden sind, beweist 
Verf. durch Behandlung Perniziosakranker mit enteraler Hämotherapie, wobei 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 57 25 
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der Stuhl teerartig wird, so daß also eine Wirkung der Erythrozyten als solche 
nicht in Frage kommt, sondern nur die fermentative Wirkung der im Blute 
vorhandenen Toxikasen. Diese werden als Zymogene gebildet, die erst durch 
Aktivatoren der Magen-Darmwand in das wirksame Agens umgewandelt 
werden. Matzdorff (Würzburg). 


Winter, G., Die erste Krebsbekämpfung, ihre Erfolge und Lehren. 
(Mschr. Krebsbekämpfig 1933, H. 1, 3.) 

Mit dieser Arbeit führt sich die ,,Monatschrift für Krebsbekämpfung“ ein, 
eine neue Zeitschrift, die für den praktischen Arzt und den Arzt des Kranken- 
hauses bestimmt ist und all das erfassen will, was dem Geschwulstkranken 
zugute kommen kann. 

Winter, der als erster propagandistische Bekämpfung in die Wege leitete, 
darf heute auf einen großen Erfolg zurückblicken. Die Krebsbekämpfung als 
solche bedarf besonderer Organisation. Wichtig ist die Mitarbeit der praktischen 
Aerzte, aber auch des niederen Heilpersonals und nicht zuletzt der Aufklärung 
des Publikums. 

„Die Bekämpfung des Krebses durch Aufklärung und Belehrung des 
Publikums ist ein äußerst mühsames und immer zu wiederholendes Unter- 
nehmen. Es bedarf einer guten Kenntnis der Mentalität der Bevölkerung, 
ihrer Intelligenz und ihrer Bildungsmittel, um auf sie erfolgreich einzuwirken 
und sie für die Beachtung ihres Körpers und insbesondere der krebsverdächtigen 
Symptome zu erziehen. Die Ueberzeugung von der Richtigkeit und Wirksam- 
keit des Unternehmens ist absolute Notwendigkeit für den nie erlahmenden 
Eifer der Aufklärenden. Ohne diese Aufklärung kommt man niemals an das 
Ziel, die Kranken frühzeitig zur Behandlung zu bringen.“ 

| R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Hinselmann, H., Die neuen Möglichkeiten in der Bekämpfung des 
Portiokarzinoms. (Mschr. Krebsbekämpfg 1933, H. 1, 17.) 
Früherkennung des Krebses ist dringendste Voraussetzung für Heilerfolge. 
H. erinnert an die von ihm bereits 1927 eingeführte Kolposkopie, die gestattet, 
Krebse der Portio auch dann zu erkennen, wenn keine Erscheinungen aufge- 
treten sind. Es handelt sich dabei, zeitlich vor Auftreten von ‚Tumor‘ oder 
„Ulkus“, um die frühzeitige Erkennung des Krebsmutterbodens. Je nach 
Grad der histologischen Epithelveränderung unterscheidet H. mehrere Stadien. 
Er empfiehlt, daß sich die Frauen in den in Frage kommenden Jahren jährlich 
kolposkopieren lassen, und glaubt, daß bis auf Irrläufer alle Frauen gerettet 
werden können. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Mikulicz-Radecki, F. v., Frühdiagnose des Uteruskarzinoms. (Mschr. 
Krebsbekämpfg 1933, H. 1, 11.) 

Die Tatsache, daß nicht selten Frauen mit Uteruskrebs erst nach lang- 
fristiger symptomatischer Behandlung durch praktische Aerzte in inoperablem 
Zustande in die Hand des Facharztes kommen, veranlaßte den Verf., in über- 
sichtlicher Form das Kollumkarzinom und Korpuskarzinom zu behandeln. In 
besonderen Abschnitten werden Anamnese und im Rahmen gynäkologischer 
Untersuchung Palpation, Inspektion, Probeexzision und für das Kollum- 
karzinom auch die Erscheinungen des präkarzinomatösen Stadiums besprochen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
Seemen, H. v., Ueber elektrochirurgische Behandlung bösartiger 
Geschwülste. (Mschr. Krebsbekimpfg 1933, H. 1, 23.) 

v. S. empfiehlt für die Krebsbekämpfung das Verfahren der Elektro- 

chirurgie und betont die zahlreichen Vorteile dieser Methode (Herabsetzung 
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bzw. Stillung der Blutungen, Verschluß der Gewebsspalten, Möglichkeit mehr- 
zeitiger Operation dank der Herabsetzung der Blutung und des Operations- 
schocks, Möglichkeit der Operation an älteren oder sonst geschwächten 
Kranken usw.). In das Gebiet der speziellen Elektrochirurgie gehören ins- 
besondere bösartige Geschwülste der Haut, der Lippen, im Bereiche der Mund- 
höhle, des Rachens und des Kehlkopfes, bösartige Geschwülste des Ober- und 
Unterkiefers und im Bereiche des Halses und der Speicheldrüsen, Tumoren 
der Brustdrüse, der Gliedmaßen und des Urogenitalsystems, Mastdarmkrebse 
und Geschwülste der parenchymatösen Organe, besonders des Gehirns. Oft 
ist eine Verbindung der elektrochirurgischen Frühoperation mit der Strahlen- 
behandlung das Beste. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Auler, H., Ueber die Wartung und Behandlung Krebskranker. 
(Mschr. Krebsbekämpig 1933, H. 1, 28.) 

A. gibt dem Arzte in der Praxis eine Uebersicht über diejenigen Behandlungs- 
methoden bei Krebskranken, die nach der Operation, während und nach der 
Bestrahlung, bei inoperablen, röntgen-radium-refraktären Kranken angewendet 
werden. Das Gebiet wird in mehrere Abschnitte gegliedert, deren erster Teil 
der Schmerz- und Wundbehandlung, der zweite Teil der Hormon- und Kata- 
lysatorentherapie gewidmet ist. An dritter Stelle wird über die Serum- und 
Vakzinebehandlung berichtet. Der vierte Abschnitt gilt der Chemotherapie 
und der peroralen medikamentösen Behandlung. Im Schlußteil werden diä- 
tetische Maßnahmen und physikalische Behandlungsmethoden besprochen. 
In dem vorliegenden ersten Heft wird die Behandlung der Schmerzen be- 
sprochen und verschiedene Medikationen empfohlen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
Teutschländer, O., Arbeit und Geschwulstbildung. (Mschr. Krebs- 
bekämpfg 1933, H. 1, 30.) | 

T. behandelt in einer Reihe von Aufsätzen die Frage des Zusammenhanges 
von Arbeit und Geschwulst. Die bisher vorliegende Abhandlung behandelt 
theoretische Fragen. In Betracht kommen bei der Krebsentstehung endogene 
und exogene Faktoren. Zu einer in gewissem Sinne „allergischen‘‘ Wachstums- 
reaktion sind drei Faktoren nötig: 

1. ein geeignetes Agens (Reizfaktor), 

2. ein empfängliches Reagens (Individuum bzw. Organ, das je nach der 

Beschaffenheit auf den Reiz antwortet), 
3. eine genügend lange Einwirkung (Exposition) des Agens auf das 
Reagens. 

Im Gegensatze zu banalen Reizfaktoren stehen die sogenannten ,,kan- 
zerogenen Reize‘, die neben der Lokalwirkung eine mehr oder weniger aus- 
gesprochene Allgemeinwirkung besitzen. Bei der Krebsverhütung muß unser 
besonderes Augenmerk den exogenen kanzerogenen Reizfaktoren gelten. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
Teutschlaender, O., Arbeit und Geschwulstbildung (Fortsetzung). 
(Mschr. Krebsbekämpfg 1933, H. 2, 72.) 

In der vorliegenden Arbeit wird insbesondere der Begriff der präkanzerösen 
Veränderungen besprochen. Agens, Disposition und Exposition umfassen in 
kurzer Formulierung die Krebsätiologie. Die Krebsbildung ist bald mehr der 
Ausdruck einer besonderen erworbenen oder ererbten Konstitution, bald mehr 
durch bestimmte Umwälzfaktoren bzw. Lebensweise (Exposition) bedingt. 
Krebs verhüten heißt: die Krankheiten und Zustände, die dem Krebs er- 
fahrungsgemäß häufig vorauszugehen pflegen, verhüten, oder die bereits ent- 
standenen heilen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh. 
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Hahn, O., Die Krebsbekämpfung in Niederschlesien. (Mschr. Krebs- 
bekämpfg 1933, H. 1, 33.) 

H. berichtet über die bisher in Schlesien erfolgten Maßnahmen zur Krebs- 
bekämpfung. Die Beteiligung an den Statistiken seitens der praktischen Aerzte 
ist vorerst gering. Von 2380 in Betracht kommenden Aerzten haben sich nur 
339 im ersten Jahre mit insgesamt 1147 Fällen an den Meldungen beteiligt. 
Dagegen war das Interesse der Krankenhäuser groß. Insgesamt konnten im 
ersten Jahre 3127 Krebskranke erfaßt werden. R.Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Roffo, A. H., Krebs und Ernährung. (Z. Krebsforschg 38, H. 4, 369, 
1933. 

Ve von R. ausgeführten Versuche zeigen die Wichtigkeit des Einflusses 
der Ernährung auf die Entwicklung der bösartigen Geschwülste, hauptsächlich 
hinsichtlich des lipoidhaltigen Bodens, wobei das Cholesterin eine Hauptrolle 
spielt. Dieser Einfluß der Ernährung, der mit der erhöhten Aufnahmefähigkeit 
der Krebszellen in Verbindung steht, bringt eine größere Absorption der energeti- 
schen Elemente mit sich, als zum Gleichgewicht des normalen Zellenwachstums 
nötig ist. Diese Vermehrung, welche eine zu starke Zellenvervielfälti 
hervorruft, kann zum ungeordneten und neoplastischen, für den Krebs charakte- 
ristischen Wachstumszustand führen. Derartige Versuche tragen nicht nur 
zu einer besseren Kenntnis des komplizierten Problems der Pathogenie der 
bösartigen Geschwülste bei, sondern schließen auch das Studium der Pro- 
phylaxe und des Vorkrebsstadiums in sich. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Korchow, W. I., Bösartiger Verlauf bei der Riesenzellengeschwulst 
des Knochens. (Z. Krebsforschg 38, H. 4, 380, 1933.) 
Riesenzellengeschwülste können einen rein dystrophischen Prozeß darstellen, 
der in echtes Geschwulstwachstum nicht übergeht. Oder aber es handelt sich 
um wahre Geschwülste. Es bleibt die Frage, ob ein Uebergang des dystrophi- 
schen Knochenprozesses in bösartiges Geschwulstwachstum möglich ist. Zur 
Beantwortung dieser Frage bringt K. nach Würdigung des Schrifttums die 
Mitteilung eines einschlägigen Falles. Der 33jährige Patient bekam nach 
vorausgegangenem Trauma eine Riesenzellengeschwulst des rechten Schienbein- 
knochens. Nach Auftreten von Metastasen unter anderem in der umgebenden 
Haut mußte eine Amputation des Unterschenkels ausgeführt werden. Die 
Geschwulst erwies sich als Riesenzellengeschwulst, die zu einer Zerstörung der 
Knochenschalen geführt hatte und in das umgebende Gewebe eingebrochen 
war. 7 Monate nach der Operation war es zu ausgedehnten Metastasen im 
Gebiet des linken Schläfenbeins, im Supraklavikulargebiet links, in der Schild- 
drüse, in den Rippen, im Brustbein, in der rechten Leiste und röntgenologisch 
in den Lungen gekommen. Die Sektion ergab Geschwulstmetastasen, die 
untereinander gleichen Aufbau zeigten und mikroskopisch mit den bei der 
Amputation gewonnenen Bildern identisch waren. Nach K. handelt es sich im 
vorliegenden Falle um eine echte maligne Schienbeingeschwulst auf der Grund- 
lage eines primären dystrophischen Prozesses. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Wirz, Erkennung und Behandlung des Hautkrebses. (Mschr. Krebs- 
bekämpfg 1933, H. 2, 64.) 

Die Haut ist von allen Körperorganen der klinischen Beobachtung wie 
histologischen Untersuchung am leichtesten zugänglich. Trotzdem versagt 
in vielen Fällen der Nichtdermatologe hinsichtlich früh- bzw. rechtzeitiger Er- 
kennung des Krebses. W. bespricht Anamnese, klinische Merkmale und Diagnose. 
Zu unterscheiden sind drei Formen des Hautkrebses: das oberflächliche Epi- 
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theliom, das tiefgreifende knotig infiltrierende und geschwiirige Karzinom 
und schließlich das tumorbildende papilläre Karzinom. Nach differential- 
diagnostischen Erérterungen folgen Bemerkungen zur Frage der Therapie, die 
oftmals eine chirurgische ist. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Bosch, H., Die Nachbehandlung nach Röntgentiefenbestrahlung. 
(Mschr. Krebsbekämpfg 1933, H. 2, 49.) 

Theoretisch sind es vier Aufgaben, die nach der Bestrahlung eines Karzi- 
noms erfüllt werden sollen: 

1. Ausgleich der Schäden, die durch die Röntgenstrahlen auch im gesunden 
Gewebe gesetzt werden, und die teils allgemeiner, teils lokaler Natur sind. 

2. Die Eliminierung von Zerfallsprodukten aus zugrunde gehenden Tumor- 
ae und die Paralysierung schädlicher Stoffwechselprodukte aus normalen 
Zellen. 

3. Die Unterstützung des Körpers im Abwehrkampf gegen die „Karzinom- 
krankheit“, die Hebung des Allgemeinzustandes und die Anregung des hämato- 
poetischen Apparates. 

4. Die Wiederherstellung des gesunden Gewebes an der Stelle des ursprüng- 
lichen Tumors. 

Die Strahlenschädigungen können lokaler Art sein oder Allgemein- 
schädigungen bedeuten, unter denen die Blutschädigungen eine besondere 
Rolle spielen. Besonders gefährdet sind Darm, Blase und Haut. Die Aus- 
führungen betonen die Schwierigkeit richtiger Dosierung. Eine ambulante 
Karzinombestrahlung wird von B. grundsätzlich abgelehnt. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Auler, H., Ueber die Wartung und Behandlung Krebskranker 
(Forts.). (Mschr. Krebsbekämpfg 1933, H. 2, 61.) | 

In Fortführung der im 1. Heft begonnenen Ausführungen wird die Behand- 
lung bösartiger Geschwülste mit Hormonen und Katalysatoren besprochen, 
ein Kapitel, das A. als eines der traurigsten und widerspruchvollsten bezeichnet. 
Eine Wirkung kann nur von Regulatoren des Substanzauf- und -abbaues er- 
wartet werden. Solche Körper haben bis heute nur theoretische und experi- 
mentelle Bedeutung erlangt. Mit solchen Körpern beim Menschen erzielte 
Heilerfolge liegen nur ganz vereinzelt vor. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Sanfelice, F., Die Behandlung des Krebses und des Sarkoms mit 
Kankrozidin (Blastomyces neoformans). Pisa 1931. 

Kankrozidin ist eine Aufschwemmung von bestimmten Blastomyzeten, 
die für Kaninchen, Meerschweinchen und Ratten und auch für den Menschen 
unschädlich sind. Verf., Direktor des Hygienischen Institutes der Universität 
Pisa, hat das von ihm entdeckte Kankrozidin zur Behandlung menschlicher 
Krebse und Sarkome empfohlen. Die experimentelle Grundlage ist darin 
gegeben, daß in Ratten, denen Kankrozidin einverleibt worden ist, das experi- 
mentelle Rattensarkom nicht angeht, und daß weiter Ratten, in denen das in 
die Bauchhöhle eingeimpfte Sarkom bereits gewachsen ist, durch Kankrozidin- 
injektionen geheilt werden. 

Verf. hat über sein Verfahren und über die beim Menschen erzielten Er- 
gebnisse in zahlreichen Arbeiten berichtet, auch in einer im Zbl. Bakter. I Orig. 
108, 304 (1928) erschienenen. In der vorliegenden Broschüre wird zusammen- 
fassend über die Methode berichtet und die Krankengeschichte von 53 Patienten 
ausführlich mitgeteilt, die mit Kankrozidin behandelt worden sind. Es handelt 
sich um Menschen ganz verschiedenen Alters, mit Sarkomen verschiedener 
Art oder Karzinomen der Mamma, des Magen-Darmkanals, des Urogenital- 
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apparates, der Schilddriise und anderer Organe. Verf. ist freimiitig genug, 
nicht nur die nach seiner Ansicht geheilten Fälle, sondern auch die anzufiihren, 
die trotz Behandlung gestorben sind. Wenn die Geschwiilste erst kurze Zeit 
bestehen, wenn die Patienten noch in gutem Allgemeinzustande sind, glaubt 
Verf., daB Kankrozidin ein gutes Heilmittel ist. Kalbfleisch (Graz). 


Németh und Csaba, Ueber die biologischen Eigenschaften der mit 
Zyankalium behandelten Mäusetumoren. (Ung. med. Arch. 1932, 
H. 3.) 

Durch die Zyankalibehandlung erzeugte hypomaligne Tumoren zeigten 
nach ihrer Ueberimpfung in Tiere, welche mit Zyankali vorbehandelt wurden, 
ebenfalls hypomaligne Eigenschaften. Jedoch zeigten diese therapeutisch 
bereits beeinflußten Tumoren keine größere Heilungstendenz als die nicht 
beeinflußten Kontrolltumoren. Wurden solche Tumoren in Tiere, welche 
unter Zyankalibehandlung standen, weitergeimpft, so erfolgte meistens ihre 
Entwicklung zu hypermalignen Tumoren. Wurden schließlich hypomaligne 
Geschwülste in Mäuse, die bereits durch Zyankali rezidivlos geheilt wurden, 
übergeimpft, so erfolgte ihre Entwicklung meistens zu gewöhnlichen Tumoren. 
(Zusammenfassung der Verff.) Görög (Szombathely). 


Csaba und Nömeth, Chemotherapeutische Versuche an Mäusekrebs. 
(Ung. med. Arch. 1932, H. 3.) 

Die Behandlung des Ehrlichschen Mäusekarzinoms mit Zuckerzyanhydrin 
und Milchsäurenitril, sowie die kombinierte Behandlung desselben mit Zyan- 
kahum und Phlorizin, bzw. Arsen und Röntgenstrahlen zeigte keinen nennens- 
werten Einfluß auf die Inkubation der Tumoren sowie auf ihre Wachstums- 
kurven. Die Lebensdauer der Tiere war auch nicht wesentlich beeinflußt. Diese 
Mittel übertrafen also die günstige therapeutische Wirkung des Zyankaliums 
in alleiniger Anwendung nicht. Stoffwechselversuche nach Warburg zeigten, 
daß das Arsen und das Zyankalium auf die Tumorzellen antagonistisch wirken. 
Die Reduktoren (Pyrogallol, Anthrarobin, Glyzin, Lenigallol) erzeugten in 
den Krebszellen Reizerscheinungen. Das Natriumsulfit zeigte im Anfange der 
Behandlung eine hemmende Wirkung auf das Tumorwachstum und erhöhte 
auch die Lebensdauer der Tiere. Das Zyklamin vermochte gut entwickelte 
und nekrosefreie Geschwülste in ihrem Wachstum nicht zu hemmen, auch 
traten bei Anwendung dieses Mittels Reizerscheinungen in den Tumoren auf. 
(Zusammenfassung der Verff.) Görög (Szombathely). 


Eck, Ueber Karzinom im Kindesalter. (Dtsch. Z. Chir. 237, 450, 
1932.) 

Bericht über ein Plattenepithelkarzinom der Zunge mit Verhornung bei 
einem 7jährigen Mädchen. Weiter werden ein Gallertkarzinom des Rektum, 
ein äußerst bösartiges Karzinom des Rektum mit wenig differenzierten Zellen 
und ein Basalzellenkarzinom des Oberkiefers bei Kindern beschrieben. 

Richter (Altona). 


Peller, Sigismund, Ernährung und Krebs. (Z. Krebsforschg 36, H 2/3, 
217, 1932.) 

Nach Peller haben sozial am günstigsten gestellte Männer die niedrigste, 
qualifizierte Arbeiter eine größere und ungelernte Arbeiter die höchste Krebs- 
ziffer. Daraus erhellt, daß Schädlichkeiten, die auf Armut und manche beruf- 
liche Verrichtung zurückzuführen sind, größer sein müssen als Schädigungen 
durch Fleischgenuß. Für die Prophylaxe des Karzinoms ergibt sich, „daß sie 
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sich mit den ernährungsreformerischen Bestrebungen im Sinne wesentlicher 
Einschränkung der animalischen Substanz nicht identifizieren darf“. ` 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Costa, Antonio, Versuche über die Uebertragung der experimen- 
tellen Tumoren der Hühner und Säugetiere durch Gehirnbrei 
von an Tumoren erkrankten Tieren. (Z. Krebsforschg 36, H. 2/3, 
223, 1932.) | 

Das Roussche Sarkom kann ohne Schwierigkeit mittels Verimpfung des 
Gehirnbreies eines ohne Gehirnmetastasen erkrankten sarkomatösen Huhnes 
auf ein gesundes Huhn übertragen werden. Dieses als „Anreicherung“ zu 
betrachtende Phänomen kommt wahrscheinlich durch zweierlei Vorgänge 
zustande: mittels der ‚„Sensibilisierung‘‘ der Mesenchymzellen des Muskel- 
interstitiums des Huhnes unter der Einwirkung der besonderen Lipoide, die 
im Gehirn enthalten sind, und mittels Vorgängen von Oberflächenadsorbierung 
des Erregers, die durch dieselben Lipoidsubstanzen bewirkt werden. 

Während der größte Teil der Versuche mit Filtraten durch das Filter 
„Mittel-Membran‘‘ aus experimentellen Tumoren der Maus und der Ratte, 
wie auch mit Organbrei der Tiere, die Geschwulstträger waren, negatives Er- 
gebnis gezeigt haben, war es selten möglich, das Sarkom S. 37 mittels Gehirn- 
brei der sarkomatösen Maus zu übertragen. Die nachfolgende Verimpfung des 
erzeugten Tumors ist nur bei der Serie von Mäusen angegangen, bei denen der 
Geschwulstbrei mit einem Brei aus dem Gehirn desselben Tieres gemischt 
worden war, während die Versuche mit Blut und mit bloßem Gehirn und den 
anderen Organen, mit dem bloßen Filtrat, selbst mit dem Tumor negativ ver- 
liefen, wenn nicht der Gehirnbrei hinzugefügt wurde. 

Da in den Versuchen mehr als 50000 Zellen notwendig waren, um bei der 
Maus mittels subkutaner Injektion das Sarkom S. 37 zu übertragen, während 
eine geringere Zahl von Zellen den Tumor nicht hervorrufen konnte, erschien 
die Annahme begründet, daß eine mäßige Anzahl von Zellen sich im Blute 
zirkulierend und in den verschiedenen Organen des Tieres gebildet, und daß 
der Gehirnbrei diese Zellen „sensibilisiert‘‘ und befähigt hat, die immunitären 
Schutzkräfte des Organismus zu überwinden, es sei denn, daß man an einen 
Adsorbierungsvorgang des Erregers und an eine Sensibilisierung der örtlichen 
Mesenchymzellen des geimpften Tieres unter dem Einfluß der Lipoidsubstanzen 
des Gehirnbreies denken wollte. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Geréb, P., Ueber einige dispositionelle Faktoren bei der Ent- 
wicklung von Impftumoren. (Z. Krebsforschg 36, H. 2/3, 245, 1932.) 
In Bestätigung und Erweiterung einer früheren Mitteilung konnte beim 
Karzinom und Sarkom von Mäusen und Ratten eine Hemmung des Geschwulst- 
wachstums durch einseitige vitamin- und salzarme Kost festgestellt werden. 
Fütterung von Neutralfett hemmte bei Maus und Ratte das Geschwulstwachs- 
tum, und zwar stärker beim Karzinom als beim Sarkom. Fütterung mit Gehirn, 
das reichlich Vitamin A und B enthält, verhinderte bei der Hälfte der Mäuse 
das Angehen der Tumoren und hatte bei den übrigen eine erhebliche Hemmung 
des Wachstums zur Folge. Kohlehydratfütterung zeigte beim Sarkom keine 
Hemmung, eher eine schwache Förderung des Wachstums. Einseitige Fleisch- 
fütterung hemmte das Wachstum des Mäusesarkoms erheblich stärker als das 
des Mäusekarzinoms. Bei vorgeschrittener Schwangerschaft wurde Karzinom 
und Sarkom der Maus im Wachstum gehemmt, im Beginn der Schwangerschaft 
dagegen nicht. Erfolgte die Impfung der Tiere nach dem Wurf, so war bei 
stillenden Karzinommäusen eine stärkere Hemmung nachweisbar, als bei 
stillenden Sarkommäusen, oder bei Tieren, deren Junge entfernt wurden. Bei 
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geschlechtsreifen Weibchen scheint das Tumorwachstum etwas intensiver zu 
sein als bei den Männchen. Die Beobachtung des verschiedenartigen Verhaltens 
verschiedener Tumorarten gegenüber Nahrungs- und Hormoneinflüssen läßt 
an biologische Verschiedenheiten der Tumorarten denken. | 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Doerr, R., Bleyer, L., und Schmidt, G. W., Ueber das Verhalten des 
Virus des Rous-Sarkoms in der Blutzirkulation refraktärer 
und empfänglicher Tiere. (Z. Krebsforschg 36, H. 2/3, 256, 1932.) 


Das tumorerzeugende Agens des Rous-Sarkoms schwindet bei intravenöser 
Einspritzung innerhalb kurzer Zeit aus der Zirkulation empfänglicher und re- 
fraktärer Tiere (Hühner, Kaninchen, Meerschweinchen). Die Eliminierung aus 
dem Blute erfolgt bei Tieren gleicher Spezies nicht immer mit gleicher Ge- 
schwindigkeit. Kreist das intravenös injizierte Virus im Blute eines Huhnes 
nachweislich längere Zeit, so kann man durch bloßes Anstechen beliebiger 
Hautvenen während dieser Periode metastatische Sarkomknoten am Orte der 
Verletzung hervorrufen. Im Blute tumortragender Hühner konnte das Virus 
schon 18 Tage nach intramuskulärer Impfung in hoher Konzentration nachge- 
wiesen werden. 20—30 mg Blut vermochten raschwachsende Sarkome zu 
erzeugen. 30—34 Tage nach der intramuskulären Impfung wurden mit den 
gleichen Blutmengen negative Resultate erzielt. Im Blute eines normalen 
(tumorfreien) Huhnes kann sich das Virus nicht vermehren. Die ,,Virussepti- 
kämie“ des tumortragenden Huhnes kommt also sekundär zustande, d. h. 
durch Abgabe des in Primärtumoren oder Metastasen produzierten Virus 
an das Blut. Sie muß daher von der Intensität der Virusproduktion in den vor- 
handenen Tumoren abhängig sein. Bei Bestimmung der Intensität der Virus- 
produktion in primären Impfsarkomen ergibt sich, daß quantitativ die Virus- 
ausbeute mit dem Alter der Tumoren zunächst zunimmt, um nach Erreichung 
eines Höhepunktes rasch und bis auf 0 abzusinken. Ob ein Zusammenhang 
mit der Geschwindigkeit des Tumorwachstums besteht, konnte bisher nicht 
festgestellt werden. Durch intramuskuläre und intravenöse Parallelinjektionen 
gleicher Dosen von Tumorextrakten konnte gezeigt werden, daß häufig das 
Zehn- bis Hundertfache einer intramuskulären wirksamen Dosis bei intra- 
venöser Einspritzung keine Resultate gab. Lokalisation und Verteilung der 
Metastasen zeigen bei intramuskulär und intravenös geimpften Hühnern keine 
Unterschiede. Die nach intravenöser Injektion zu erwartende miliare Sarko- 
matose wurde nicht beobachtet. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Morävek, Vladimir, Biochemie des Rous-Sarkoms der Hühner. 
II. Biochemie. 5. Magnesium. (Z. Krebsforschg 36, H. 5/6, 529, 1932.) 


Die Magnesium-Mengen wurden analysiert im Blutserum, in den Muskeln 
und in den Geschwülsten bei Hennen, welchen das Rous-Sarkom transplantiert 
wurde, und zwar nach 0, 2, 4, 6, 10, 15 und 23 Tagen nach erfolgter Transplan- 
tation. Im Blutserum wurden keinerlei bedeutende Veränderungen im Verlaufe 
der Krankheit festgestellt. Im Geschwulstgewebe sinkt das Magnesium stark, 
und zwar bis auf 5,8 mg, wogegen der Muskel, in welchen die Transplantation 
erfolgte, 25,5 mg% besaß. Magnesium nimmt im Geschwulstgewebe ähnlich 
wie Kalium ab. Gleichzeitig mit diesen Veränderungen steigt die Hydratation, 
die Alkalose, das Natrium und Kalzium. (Zusammenfassung des Verf.) 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Morävek, Vladimir, Biochemie des Rous-Sarkoms der Hühner. 
II. Biochemie. 6. Eisen. (Z. Krebsforschg 36, H. 5/6, 537, 1932.) 
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Die Gesamteisenmenge wurde im Frischgewicht, in der Trockensubstanz 
und der Asche aus dem Blute, der Lunge, der Leber, Milz, dem Muskel und der 
Geschwulst bei Hühnern bestimmt, welchen das Rous-Sarkom transplantiert 
wurde, und zwar wurden die Analysen nach 0, 2, 4, 6, 10, 15 und 23 Tagen 
nach der Transplantation durchgeführt. Das Verhältnis Fe: Erythrozyten 
ändert sich während der Krankheit nicht. Der gesunde Muskel enthält am 
wenigsten Fe, der anliegende Muskel mehr und sehr viel die Geschwulst. 
Die Fe-Menge steht in direktem Verhältnis zu der Hämorrhagienmenge im 
Gewebe. Bei der Analyse des Gewebes ist es nötig, gemäß der Menge des Fe 
einen bestimmten Teil der aus dem Blute stammenden Ionen abzuziehen, 
damit wir die wirklichen Konzentrationen der Ionen in den Geschwulstzellen 
erlangen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Morävek, Vladimir, Biochemie des Rous-Sarkoms der Hühner. 
II. Biochemie. 7. Chlor. (Z. Krebsforschg 37, H. 3/4, 293, 1932.) 

Die Chlormengen wurden analysiert im Vollblute, Blutserum, der Lunge, 
Leber, Milz, in den Muskeln und den Geschwülsten bei Hennen, welchen das 
Rous-Sarkom transplantiert wurde und zwar nach 0, 4 und 23 Tagen nach er- 
folgter Transplantation. Im Blute, dem Blutserum und den Organen weist 
das Chlor eine fallende Tendenz auf. In der Geschwulst steigt die Chlormenge 
bis auf das Vierfache gegenüber den Muskeln, in dem das Sarkom entstand. 
Das Chlor steigt in der Geschwulst gleichzeitig mit der Hydratation, dem pu, 
dem Natrium und Kalzium, wogegen gleichzeitig Kalium und Magnesium 
sinken. (Zusammenfassung des Verf.) R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Morävek, Vladimir, Biochemie des Rous-Sarkoms der Hühner. 
II. Biochemie. 8. Schwefel. (Z. Krebsforschg 37, H. 3/4, 299, 1932.) 
Die Gesamt-S-Menge wurde analysiert im Vollblute, in der Leber, in den 
Muskeln und Geschwülsten bei Hennen, welchen das Rous-Sarkom transplantiert 
wurde, und zwar 0, 4 und 23 Tage nach erfolgter Transplantation. Im Blute 
der Leber und im gesunden Muskel ändert sich der Gesamt-S-Gehalt nicht. 
Vom gesunden Muskel zur Geschwulstmitte sinkt der Gesamt-S-Gehalt äußerst 
rasch, und zwar von 160 mg% auf 70 mg%. An der Abnahme des Schwefels 
müssen in erster Linie jene Schwefelverbindungen beteiligt sein, die am häufigsten 
im Gewebe vorkommen; das sind die Eiweißstoffe. (Zusammenfassung des 
Verf.) R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Morävek, Vladimir, Biochemie des Rous-Sarkoms der Hühner. 
II. Biochemie. 9. Phosphor. (Z. Krebsforschg 37, H. 3/4, 305, 1932.) 
Die Gesamt-P-Menge wurde analysiert im Vollblut, Blutserum, in der 
Lunge, Leber, in den Muskeln und Geschwülsten von Hennen, welchen das 
Rous-Sarkom transplantiert wurde, und zwar nach 0, 4 und 23 Tagen nach 
erfolgter Transplantation. Im Blutserum steigt der Gesamt-P ähnlich, wie 
das Ca zunimmt. In der Lunge sinkt der P-Gehalt, jedoch proportional der 
steigenden Hydratation. Im Gesamtblut und der Leber ändert sich P nicht. 
Ein Ansteigen des Gröbly-Koeffizienten bei Rous-Sarkom wurde nicht be- 
obachtet. Vom gesunden Muskel bis zur Geschwulstmitte nimmt der P-Gehalt 
gleichmäßig ab, und zwar so, daß der gesunde Muskel ungefähr 165 mg% P 
enthielt, die Geschwulstmitte hingegen bloß 70 mg%. Eine Abnahme des 
Gesamt-P in der Geschwulst erscheint durch den Abbau hochmolekularer P- 
Verbindungen erklärlich, genau so wie dies bei S-haltigen Verbindungen der 
Fall war. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Moravek, Vladimir, Biochemie des Rous-Sarkoms der Hiihner. 
II. Biochemie. 10. Veränderungen der relativen Konzentration 
einiger biogenen Elemente. (Z. Krebsforschg 38, H. 1, 52, 1932.) 

M. hat in mehreren Mitteilungen auf die stoffliche Aehnlichkeit, manchmal 
auch Gleichwertigkeit der chemischen Zusammensetzung verschiedener Typen 
bösartiger Geschwülste hingewiesen. 

Auf Grund von Veränderungen im pH des Gewebes oder auf Grund einer 
Gleichgewichtsstörung zwischen den das Geschwulstgewebe zusammensetzen- 
den Elementen können die von anderen Autoren beschriebenen Abweichungen 
abgeleitet werden, und zwar: anomale Gewebsatmung, veränderte Tätigkeit 
der Atmungsenzyme, Anhäufung und anomale Spaltung niederer organischer 
Säuren, durch lipolytische Enzyme bedingte Veränderungen, Gleichgewichts- 
störungen zwischen Globulin—Albumin und Cholesterin—Lezithin, Verände- 
rungen in der Hydratation, Permeabilität usw. „Wenn wir jedoch alle unsere 
bisherigen Ergebnisse kritisch werten, sind wir überzeugt, neue Beziehungen 
beschrieben zu haben, durch welche die Zellen der bösartigen Geschwulst 
sekundär charakterisiert erscheinen, und zwar so, als keine der früher genannten 
Abweichungen generelle Ursache der Malignität ist.“ Die Ursache aller dieser 
sekundären Abweichungen ist vorerst unbekannt. In der malignen Zelle kommt 
sie in höchster Konzentration vor. Ein weiterer Beweis des sekundären Cha- 
rakters aller bisher beschriebenen Stoffe und Anomalien ist ihr völliges Ver- 
sagen in therapeutischer Hinsicht. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Wackerbauer, Karl, Krebsstatistik 1926 in Bayern. (Z. Krebsforschg 
36, H. 2/3, 281, 1932.) 

Die Statistik, die nur Krebse, nicht die übrigen Neubildungen betrifft, 
bringt in großer Zahl übersichtliche Tabellen. Einzelheiten sind im Original 
einzusehen. 

Insgesamt starben im Jahre 1926 9285 Personen an Krebs, davon 
4218 Männer und 5067 Frauen. 1905 betrug die Krebssterblichkeit nur 6411. 
Auf 10000 lebende Einwohner kommen 12,48 Krebstodesfälle, was im Vergleich 
zu 1925 eine Steigerung um 0,22 bedeutet. Der Lungenkrebs zeigt ein stetiges, 
fast gleichmäßiges Anwachsen. Unter den Berufsklassen steht die ,,Land- 
wirtschaft‘ an Zahl der Krebsfälle an erster Stelle. Bei Frauen sind besonders 
häufig Magen, Uterus, Brust, bei Männern Magen, Mastdarm und Leber 
von Krebs befallen. Die Gesamtsterblichkeit der Männer beträgt 11,7 auf 
10000, für Frauen 13,1. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Pallaske, P., Zur Kasuistik seltener Geschwülste bei den Haus- 
tieren. (Z. Krebsforschg 36, H. 2/3, 342, 1932.) 

P. bespricht 1. ein primäres, noch nicht ulzeriertes seirrhöses Plattenepithel- 
karzinom des Oesophagus beim Hund, 2. ein Gallengangskarzinom auf dem 
Boden einer Distomeninvasion (Fasciola hepatica) der Leber eines Rindes 
(sogenannter distomatöser Krebs) und 3. Adenombildungen des Zwischen- 
lappens der Hypophyse eines Pferdes. Alle drei Beobachtungen stellen Selten- 
heiten dar. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Ortmann, K. K., Ueber Karzinom der weiblichen Genitalien bei 
Kindern. (Z. Krebsforschg 37, H. 3/4, 283, 1932.) 
O. beschreibt einen Fall von Vaginalkarzinom bei einem 11%jährigen 
Mädchen. Erstes Symptom war, als das Kind ein Jahr zählte, schwere Vaginal- 
blutung. Morphologisch bestand der Charakter des Carcinoma solidum ohne 
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Neigung zur Verhornung. O. nimmt eine kongenitale Entstehung des Tumors 
an. Eine Zusammenstellung aus dem Schrifttum ergibt, daß einschlägige 
Fälle sehr selten sind. Die Prognose ist schlecht. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Klein, G., und Ziese, W., Arginase und Arginin im Stoffwechsel der 
Tumoren. (Z. Krebsforschg 27, H. 3/4, 323, 1932.) 

Verff. geben folgende Zusammenfassung: 

Es wurde mit genauer und empfindlicher Argininbestimmungsmethode 
bei sorgfältig ausgewählten, nicht nekrotischen, vergleichbaren Transplantaten 
von Mäusekarzinom, Rattensarkomen und Hühnersarkom die Fernwirkung 
von Tumor auf den Organismus untersucht. Es wurde ausführlich gezeigt, 
daß außer dem Tumor selbst auch die Muskulatur Arginasetätigkeit zeigt. Es 
geht also schon vom jüngsten Tumor aus eine Aktivierung der Arginase in 
der Skelettmuskulatur, die im nichtkarzinomatösen keine Arginasetätigkeit 
zeigt, vor sich. Gegen Implantation refraktäre Tiere zeigen noch viele Monate 
nach Einsetzen des Implantates diese Arginaseaktivität in der Muskulatur, 
die in manchen Fällen wieder verschwindet. Aehnlich verhalten sich total 
exstirpierte Tiere. Der Arginingehalt selbst ist im Tumor nicht gesteigert. 
Während des Tumorwachstums nimmt in manchen Fällen das Arginin in 
Tumor und Muskulatur zu, Unterschiede zwischen Tumor und Muskulatur 
sind dabei nicht vorhanden. Der Gehalt an freiem Arginin ist in Tumor und 
Muskulatur von Tumorkranken etwa dreimal so hoch als im Normalmuskel, 
die Mengen des Eiweißarginins entsprechend gesenkt. Die Fernwirkung wird 
an anderen bisher bekannt gewordenen ähnlichen Erscheinungen diskutiert 
und als Produktion von Aktivatoren bzw. Hemmungskörpern im Tumor ge- 
deutet. Auch in vivo konnte durch Injektion von Tumorzellen bzw. Tumor- 
extrakten vorübergehend eine. Arginasewirkung im Muskel des gesunden Tieres 
erzielt werden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Falkenhausen, M. v., und Fuchs, H. J., Der Einfluß von Röntgen- 
und Radiumbestrahlung auf die Serumreaktion bei Tumor- 
kranken. (Z. Krebsforschg 37, H. 3/4, 362, 1932.) 

Auf Grund ausgiebiger Blutuntersuchungen zur Erprobung der Serum- 


reaktion bei Tumorkranken (CaR.) mit besonderer Berücksichtigung des Ein- 


fluBes von Röntgen- und Radiumbestrahlung kommen Verff. zu dem Er- 

gebnis, daß es mit Hilfe dieser mikrochemischen Reaktion möglich ist, auch 

Immunitätszustände bei malignen Tumoren in spezifischer Weise nachzuweisen. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Deelmann, H. T., Atypisches Epithel und bösartige Neubildung. 
(Z. Krebsforschg 37, H. 3/4, 374, 1932.) 

D. bespricht vier Fälle, die er im Sinne atypischer Zellwucherungen deutet. 
Maßgebend ist: „Im Schnitt bei der atypischen Epithelwucherung überall Zu- 
sammenhang, bei Krebs kein Zusammenhang.“ Er kommt zu dem Ergebnis: 
der pathologische Anatom kann in den meisten Fällen atypisches Epithel und 
Krebs differenzieren. Die Diagnose stützt sich in ihrem Wesen mehr auf bio- 
logische Tatsachen als auf rein morphologische Daten. Es gibt aber Fälle, daß 
er zu einer richtigen Diagnose die klinischen Daten nicht nur gebrauchen kann, 
sondern auch benutzen muß. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Deelmann, H. T., Ueber die Beziehung zwischen gutartigen und 
bösartigen Geschwülsten. (Z. Krebsforschg 37, H 3/4, 383, 1932.) 
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Das Studium der Teergeschwülste hat gelehrt, daß die Grenzen zwischen 
gutartigen und bösartigen Geschwülsten nicht immer mit dem Mikroskop 
festzustellen sind. Auch in der menschlichen Pathologie gibt es Fälle, wo die 
Feststellung des Unterschiedes schwierig sein kann. Man muß damit rechnen, 
daß eine Geschwulst einen harmlosen Eindruck machen kann, während sie 
doch schon in biologischer Hinsicht als ein Krebs betrachtet werden muß. 
Diese Einsicht führt zu einer anderen Einteilung von gutartigen und bösartigen 
Geschwülsten als die bis heute übliche. Der sogenannte Uebergang von einer 
gutartigen Geschwulst zu einer bösartigen Geschwulst kann bedeuten, daß 
das klassische Kennzeichen von Malignität, Tiefenwachstum usw. bei einer 
Geschwulst hervortreten kann, die im Anfang ihres Daseins eine kürzere 
oder längere Zeit einen morphologisch gutartigen Eindruck gemacht hat. 
(Zusammenfassung des Verf.) R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Heidenhain, Krebsstatistik und Wahrscheinlichkeit. (Dtsch. Z. 
Chir. 235, 265, 1932.) 


Alle Zahlen über die Sterblichkeit an Krebs sind skeptisch zu betrachten, 
da in vielen Fällen die Diagnose nicht richtig gestellt wird. Statistiken, die 
über eine verschiedene Zahl von Jahren laufen, können nicht unmittelbar 
miteinander verglichen werden. Auch wenn man rechnerisch eine Vergleichs- 
basis schafft, bleibt das Ergebnis zweifelhaft, solange nicht die lebende Be- 
völkerung des betreffenden Zeitraumes im Gegensatz zu den Lebenden am 
Schlusse dieses Zeitraumes der Rechnung zugrunde gelegt wird. Die Berechnung 
der Zahl der Todesfälle an Krebs auf 10000 der Bevölkerung ist für Orte mit 
einer geringen Einwohnerzahl unbrauchbar. Für solche Orte ist die Angabe 
der Zahl der Einwohner, auf welche ein Todesfall an Krebs entfällt, eine zweck- 
mäßigere Vergleichsbasis. Bei kleinen Orten mit einzelnen Todesfällen im Laufe 
von Jahren erscheint die Berücksichtigung des doppelten mittleren Fehlers 
zur Beurteilung eines Wechsels der Krebssterblichkeit ausreichend. Bei Be- 
rechnung der Sterblichkeit auf 10000 der Bevölkerung die Zahl der im be- 
trachteten Zeitraum Gestorbenen von der Zahl der am Ende des Zeitraumes 
noch Lebenden abzuziehen, ist nicht richtig. Durch solches Verfahren erhält 
man im Verhältnis zu 10000 eine zu große Zahl von Todesfällen, bei Berechnung 
der Zahl der Bevölkerung, auf welche ein Todesfall entfällt, eine zu kleine Zahl. 
Im Schriftum sollen deshalb die Bezeichnungen ‚Bevölkerung‘ und „Lebende“ 
streng geschieden werden, sofern es sich um Statistiken handelt. 

Richter (Altona). 


Heim, Beitrag zur Frage der multiplen Karzinome. (Arch. klin. 
Chir. 169, 578, 1932.) 


Bei der Operation eines 67jährigen Mannes wegen Rektumkarzinoms fand 
sich 10 cm oberhalb des Anus ein fast handtellergroßes zirkuläres Karzinom 
und 60 cm oberhalb am Uebergang vom Colon descendens in das Sigma ein 
zweites Karzinom. Histologisch sind beides Adenokarzinome vom gleichen 
Typus. Das Kolonkarzinom durchsetzt die ganze Muskelwand, das Rektum- 
karzinom nur die oberflächen Muskelschichten. Trotz des gleichartigen Baues 
beider Karzinome wird die Möglichkeit, daß eins eine Metastase des anderen 
wäre, abgelehnt, da eine Metastasierung auf dem Lymphweg wegen des ganz 
entfernten Sitzes der Tumoren und der verschiedenen Lymphabflußgebiete 
nicht in Frage kommt. Weiter wird über einen 56jährigen Mann berichtet, 
bei dem zwei Jahre nach operativer Entfernung eines Rektumkarzinoms ein 
inoperables Magenkarzinom festgestellt wurde. Richter (Altona). 
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Hammer, E., und Terbriiggen, A., Zur Frage der „Tomatentumoren“, 
(Z. Krebsforschg 38, H. 2, 194, 1932.) 


Hammer und Terbrüggen haben die Versuche Bellowsund Askanazys 
nachgeprüft und gleichzeitig die Versuchsanordnung erweitert. Auch diese 
Autoren lehnen ab, daß ein sarkomatöses Wachstum vorliegt. Nach der histo- 
logischen Struktur der in der Bauchhöhle, auch im Unterhautzellgewebe, 
erzielten Knoten handelt es sich um Fremdkörpergranulationsgewebe. Fast 
regelmäßig konnte der eingedickte Tomatensaft inmitten von Riesenzellen 
und Mikroknötchen nachgewiesen werden. Die Tatsache, daß gerade der Saft 
von Tomaten eine derart starke Fremdkörperwirkung auslöst, wird von den 
Verff. darauf zurückgeführt, daß der eingedickte Tomatensaft eine gelatinöse, 
schwer angreifbare Masse darstellt. Der regelmäßige Befund von Bac. subtilis 
in den Tomaten konnte bestätigt werden. Injektion von Bac. subtilis ergab 
stets nur Granulome, keine Sarkome. Den Tomatentumoren im histologischen 
Bilde ähnliche Granulome wurden auch nach Injektion von sterilisierter Stroh- 
staubaufschwemmung erzielt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Okuneff, N., und Tschistowitsch, O., Ueber die Puffereigenschaft 
des Tumorgewebes. (Z. Krebsforschg 38, H. 2, 178, 1932.) 


Die Pufferung des Adenokarzinoms der menschlichen Milchdrüse ist größer 
als die Pufferung des entsprechenden normalen Gewebes. Die Pufferung des 
Mäuseimpfadenokarzinoms ist deutlich größer als die Pufferung des mensch- 
lichen Karzinoms der Milchdriise. Die Pufferungskurven des Geschwulst- 
gewebes charakterisieren sich durch eine Abflachung im Bereiche von op 6,2 
bis 5,7, was möglicherweise durch die Anwesenheit von Proteinatpuffern be- 
dingt wird. Aller Wahrscheinlichkeit nach spielen folgende Substanzen im 
Tumorgewebe die Rolle der Puffer: | 

a) Kaliumproteinate, 
b) Bikarbonate, 
c) anorganische Phosphate. 


Die Rolle der letzteren scheint eine untergeordnete zu sein. Die Menge 
der genannten Puffersubstanzen ist bei den ‚zwei untersuchten Tumorarten 
nicht die gleiche. Die Pufferungskapazität des Tumorgewebes ist im Vergleich 
zu der gleichzeitig in ihm zu bestimmenden Milchsäuremenge eine recht große. 
Die biologische Rolle des Kaliums im Tumorgewebe ist — ähnlich wie in dem 
Muskelgewebe — u. a. das Kation der Proteinate zu bilden, die die ent- 
stehende Milchsäure neutralisieren. Infolge starker Pufferungskapazität des 
Tumorgewebes müssen azido-therapeutische Eingriffe recht energisch sein. 
(Zusammenfassung des Verf.) R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Peters, Wilhelm, Ueber das Lungenkarzinom. (Z. Krebsforschg 37, 
H. 5/6, 587, 1932.) 


P. berichtet über das Material von Lungenkarzinomen aus dem Moabiter 
Krankenhaus. Die letzten 5 Jahre wurden ebenso wie frühere Jahrgänge be- 
arbeitet, so daß nunmehr eine lückenlose Statistik über 37 Jahre vorliegt. Eine 
absolute Zunahme der Lungenkarzinome erscheint erwiesen. Das Lungen- 
karzinom, das in den Jahren 1905 bis 1906 an 5. Stelle der Häufigkeit maligner 
Tumoren stand, ist in den Jahren 1925 bis 1926 an die 2. Stelle gerückt. Die 
Zunahme der Lungenkarzinome betrifft hauptsächlich das männliche Ge- 
schlecht. Früher war das Verhältnis von männlich zu weiblich 3:1, es 
beträgt heute 6:1. Auch Vergleiche mit Statistiken anderer Städte ergaben, 
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daß eine tatsächliche Zunahme der Lungenkarzinome vorliegt. Einzelne Stellen 
weichen hiervon ab. Diese Verschiedenheit ist nicht erklärlich, da mitunter 
geographisch dicht beieinanderliegende Städte verschiedene Befunde aufweisen. 
Besonders mitgeteilt werden 4 Fälle, von denen der eine ein Karzinom in 
der Wand einer tuberkulösen Kaverne, die anderen teilweise papilläre Adeno- 
karzinome waren. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh). 


Wolff, Georg, Das Verhalten der Krebssterblichkeit in Berlin 
und in London. Kritische Untersuchungen über Krebssterblich- 
keit und Wohlstand. (Z. Krebsforschg 37, H. 5/6, 567, 1923.) 


Die vorliegende Arbeit bringt eine polemische Auseinandersetzung Wolffs 
mit Freudenberg, der in der Z. Krebsforschg 35, 1932, bei Behandlung der 
gleichen Frage bisherige Veröffentlichungen Wolffs einer scharfen Kritik 
unterzogen hat. Behandelt wird die Frage der Krebssterblichkeit einerseits, 
der Beziehungen von Krebssterblichkeit und Wohlstand andererseits. Voraus- 
setzung für die Bedeutung einer Statistik wird immer bleiben, daß sie völlig 
unabhängig von persönlichen Erwägungen ausgeführt wird. Einzelheiten sind 
im Original nachzulesen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Hallermann, W., Die Krebssterblichkeit in Deutschland unter 
Berücksichtigung des Altersaufbaus der Bevölkerung. (Z. Krebs- 
forschg 38, H. 1, 75, 1932.) 


Die rohen relativen Krebssterbeziffern sind in Deutschland seit 1905 bis 
1929 um etwa 60 %, seit 1892 um etwa 100 % gestiegen. Zum Teil erklärt sich 
diese Steigerung durch die zunehmende statistische Erfassung der Krebstodes- 
fälle, zum Teil durch bessere ärztliche Versorgung. Die Krebssterblichkeit hängt 
von dem Altersaufbau der Bevölkerung ab, da diese Krankheit mit Vorliebe be- 
stimmte Altersklassen befällt. Eine Zunahme der höheren Altersklassen muB des- 
halb zwangsläufig zu einer Steigerung der Krebssterblichkeit führen. Diese schein- 
bare Zunahme der Krebssterblichkeit kann rechnerisch dadurch ausgeglichen 
werden, daß man entweder nur die relativen Sterbeziffern einzelner Alters- 
klassen in verschiedenen Jahren vergleicht, oder daß man die Sterbeziffern der 
einzelnen Jahre durch Umrechnung auf eine Standardbevölkerung mit gleich- 
bleibendem Altersaufbau von den durch die verschiedene Alterszusammen- 
setzung eintretenden Fehlern befreit. Ein Vergleich der Krebssterbeziffern 
nach Altersklassen ergibt, daß in Deutschland in der Zeit von 1914 bis 1929 
eine statistisch erfaßte Zunahme der Krebssterblichkeit nur bei den Ueber-60- 
jährigen beobachtet werden kann. Sie beträgt für die 60 bis 70jährigen Männer 
12 %, für die Frauen dieses Alters 14% und ist bei den Ueber:70jährigen Männern 
49 %, bei den Frauen 47 %. Unter Zugrundelegung der standardisierten Zahlen 
beträgt die Zunahme der Krebssterblichkeit in Deutschland in den letzten 
15 Jahren bei den Männern 20 %, bei den Frauen 24%. Sie ist etwa um die 
Hälfte geringer, als sich aus den rohen Zahlen ohne Berücksichtigung des Alters- 
aufbaues ergibt, und ist ohne Zweifel auf die bessere Diagnostik und schärfere 
statistische Erfassung zurückzuführen. Sie entspricht keiner wirklichen Zu- 
nahme der Krebskrankheit. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Das langsame chronische Zugrundegehen der Nebennieren verursacht die 
Addisonerkrankung. Fällt die Nebennierenfunktion plötzlich aus, so entsteht 
eine besondere Krankheit, welche einige Autoren [Falta (1)] als akuten Addison 
auffassen, welche sich aber in der Aetiologie und Symptomatologie von dem 
echten Addison unterscheidet. 

Der akute Nebennierenausfall kann als Folge von Blutungen, akuten Ent- 
zündungen und Nekrosen vorkommen. Es ist aber möglich, daß die Neben- 
nierenfunktion deshalb plötzlich ungenügend wird, weil sie in zu großem Maße 
in Anspruch genommen wird, z. B. durch anstrengende Muskelarbeit, durch 
Narkosen [Hornowsky (2), Mansfeld (3)], besonders dann, wenn sie schon 
vorher durch einen chronischen Prozeß geschädigt waren. In diesem Falle kann 
man von einer relativen Nebenniereninsuffizienz oder Hypochromaffinismus 
[Hornovsky (2)] sprechen. Der Funktionsausfall soll aber auch durch unge- 
nügende Nerven- oder Gefäßversorgung zustande kommen können. 

In der Aetiologie der Nebennierenblutungen, welche am häufigsten den 
akuten Nebennierenausfall verursachen, spielen toxische Faktoren, in erster 
Linie akute infektiöse Erkrankungen die Hauptrolle. So wurden sie bei Di- 
phtherie [Thomas (4), Oberndorfer (5)], bei Scharlach [Hutinger (6)], bei 
Grippe [Fraenkel (7), Kovacs (8)] bei akuten und chronischen septischen 
Erkrankungen [Furuta (9), Simmonds (10)] bei Pest [Tscherwenzow (11)] 
beobachtet. Das Diphtherietoxin verursachte bei Versuchstieren Degenerationen 
und Blutungen sogar Nekrosen an der Nebenniere [Roux- Yersin (12), Luksch 
(13), Bogomelez (14)]. Die Blutungen bei Verbrennung werden auf die durch 
Eiweißzerfall entstandenen Giftstoffe zurückgeführt [Pfeiffer (15), Kolisko 
(16), Nakata (17) usw.]. Endlich wurden auch bei Kohlenoxydvergiftungen 
Hämorrhagien der Nebenniere beobachtet. 

In zweiter Linie kommen die Nebennierenblutungen in Betracht, welche 
bei verschiedenen Traumen, am häufigsten bei Geburtsschädigungen (angeblich 
auch nach Schultzeschen Schwingungen) und bei Erwachsenen nach schweren 
Traumen der Bauchgegend usw. entstehen. 

Und endlich sind sie bei Erkrankungen des Blutes (Hämorrhagische Dia- 
thesen, Skorbut, Leukämie, Purpura) allgemeinen Stoffwechselerkrankungen 
(Diabetes) Gefäßerkrankungen (Arteriosklerose, Endarteriitis obliterans) ferner 
bei allgemeiner Stauung nachweisbar. 

Es wurden zwar bei verschiedenen infektiösen Krankheiten Nebennieren- 
blutungen oft beobachtet, doch fand man sie bei Ruhr selten. Bekanntlich 
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sind an den Nebennieren verschiedene Degenerationsprozesse gefunden worden; 
Shimbo (18), Groten (19), Werdt (20) beschrieben diese auch bei Dys- 
enterie. Im Institute Dietrichs fand Wirth (21) 4 Nebennierenblutungen 
bei Ruhr. 

Da die diesbezüglichen Literaturangaben sehr spärlich sind, möchten wir 
folgenden Fall näher besprechen. 


Anamnese: 5 Jahre altes Mädchen, erkrankte einen Tag vor ihrem Tode, an Er- 
brechen und Durchfall. Bei der Aufnahme in die Kinderklinik war sie sehr mager, Haut 
kalt, Blick starr, Stuhl grünlich, schleimig, eitrig, blutig. Hautturgor auffallend herab- 
gesetzt. Bauch aufgebläht. Puls kaum tastbar. Nach der Aufnahme wurde ihr Zustand 
immer schlimmer, Puls war kaum fühlbar, schon vor dem Tode traten am Rücken Toten- 
flecke auf. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: 

Aeußere Besichtigung: 90 cm lange, mäßig entwickelte, weibliche Kindesleiche. 
Ausgedehnte zyanotische Totenflecke am Rücken. In dem Mundwinkel ein linsengroßes 
eingetrocknetes Bläschen (Herpes labialis). Die Milchzähne sind durchgebrochen. 

Innere Untersuchung: In der Bauchhöhle ist keine nennenswerte Flüssigkeitsmenge. 
Bauchfell glatt und glänzend. Blase voll. Herzmuskulatur schlaff, brüchig, trüb, hell- 
braun. Unter der Pleura zerstreut, in der Lunge einzelne umschriebene linsen- bis reiß- 
nadelkopfgroße umschriebene rote Flecken. Schleimhaut der Bronchien und der Luftröhre 
geschwellt und blutreich. Milz ist etwas vergrößert. Die linke Nebenniere ist mittelgroß, 
am vorderen Pol ist eine pflaumengroße Partie, wo man die Rinden- und Marksubstanz 
gut unterscheiden kann. Die Rinde ist hellgelb, die Marksubstanz braun. Abgesehen von 
diesem Gebiete ist die Nebenniere überall braunrot, teilweise bläulichrot. Die blaue Ver- 
färbung ist der Marksubstanz entsprechend am ausgeprägtesten. Die Gefäße zeigen 
makroskopisch keine Veränderung. Die rechte Nebenniere ist an einem kleinen Teil un- 
verändert, sonst ist sie der linken ähnlich. An der oberen Partie des Dünndarmes ist 
die Schleimhaut unverändert, am Ende des Ileum und am Blinddarme Follikel vergrößert, 
einzelne lorbeerblattgroß. Oberfläche ist uneben und von hellbraunem bzw. von gräu- 
lichem fibrinösem Belag bedeckt. Daneben sind hirsengroße, scharf umschriebene, 
dunkelrote Fleckchen. Schleimhaut im Ganzen schleimbedeckt. An der ganzen Länge 
des Dickdarmes die Schleimhaut geschwellt, blutreich, die vergrößerten Follikel sind sehr 
zahlreich mit freiem Auge sichtbar geworden. Daneben sind hier auch dicht zerstreute 
hanfkerngroße, dunkelrote Fleckchen sichtbar. Die Schleimhaut ebenfalls von einem 
klebrigen, grauweißen, teilweise blutigen, schleimigen Exsudat bedeckt. Außer all diesen 
Veränderungen fallen einzelne quere braune kleienartige Auflagerungen auf, bei der Be- 
tastung sind sie uneben, schwer abkratzbar. An den unteren Teilen des Dickdarmes ist 
die Schleimhautschwellung ausgeprägter und die Auflagerungen ausgedehnter. Die 
Schleimhaut des Enddarmes ist ähnlich. Die mesenterielen Lymphknoten sind mandel- 
groß, weich, graurot. 

Diagnose: Dysenteria crouposa intestini crassi et recti. Intumescentia folliculorum 
solitariorum et aggregatorum. Haemorrhagia glandularum suprarenalium. Petecchiae 
pleurarum et pulmonum. Degeneratio parenchymatosa myocardii, renum et hepatis. 

Die bakteriologische Untersuchung (im Hygienischen Institut der k. ung. 
Elisabeth-Universitat, Direktor Prof. Dr. B. v. Fenyvessy) erwies in dem Darminhalt 
Dysenteriebazillen (Shiga-Kruse). 

Die histologische Untersuchung der Nebennieren ergab dem makroskpoischen 
Bilde entsprechend teils von der Blutung verschonte, teils zerstörte Teile, die voneinander 
scharf getrennt sind. Sehr auffallend war bei der mikroskopischen Untersuchung, daß 
die Nebennierenvenen beiderseits mit geschichteten Thromben vollgestopft waren, 
welche nicht nur in der Vena centralis sondern auch in den kleinsten Venen nachweisbar 
waren. Besonders auffallend waren in den breiten Sinus an der Grenze der Rinden und 
Marksubstanz und teilweise auch in der Zona fascicularis locker gebaute Fibrinthromben. 
Spuren der Organisation findet man nirgends. Die Gefäßwand ist unverändert. An solchen 
Teilen, welche von der Blutung nicht zerstört waren, sind um die Gefäße ringartige Blut- 
austritte sehr auffallend. 

In den zerstörten Gebieten ist die Nebennierenstruktur kaum zu erkennen. In den 
makroskopisch normalen Gebieten erwies sich das mikroskopische Bild auch fast normal. 
Vielleicht sind die Zellen etwas heller und vakuolisierter. An der Grenze bilden zerstreute 
kleinere Blutungen, welche, wie erwähnt, meistens um die Venen herum vorkommen, 
sozusagen einen Uebergang von den ungeschädigten zu den durch Blutung zerstörten 
Teilen der Nebenniere. Es kommen auch einzelne Gebiete vor, wo man flach ausgedehnte 
Blutungen zwischen der unveränderten Rinde und Marksubstanz findet. An den zugrunde 
gegangenen Teilen findet man Zellen voll mit groben Pigmentkörnchen. An den Rand- 
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teilen konnte festgestellt werden, daß sich das Pigment im Kapillarendothel gesammelt 
hat, und zwar in den längslaufenden Kapillarendothelzellen. 

Diese längliche Anordnung der mit Pigment belagerten Endothelzellen konnte 
man auch an solchen Gebieten erkennen, wo keine andere Struktur wahrnehmbar war. 
Die Eisenreaktion fiel zwar nur selten positiv aus, doch halte ich dieses Pigment für aus 
dem Blute stammend, da es eine ausgesprochen braune Farbe besaß und auch die Sudan- 
färbung negativ ausfiel. An Sudanschnitten konnte man der Zona fasciculata entsprechend 
Fettsäulen an ganz zerstörten Teilen der Nebennieren sehen; der Fettgehalt entspricht 
sogar der normalen Menge. Die Arterien sind unverändert. 

Die Mukosa und die oberen Schichten der Submukosa des Dickdarmes sind mit 
Rundzellen infiltriert. Die oberste Schicht der Schleimhaut ist abgestorben, anderswo 
aber mehr oder weniger unverändert. Besonders an den abgestorbenen Gebieten besteht 
eine Fibrinauflagerung. In der Submukosa sind die Lymphfollikel vergrößert. Der einen 
entsprechend fand man sogar eine Geschwürbildung. Die übrigen Schichten der Darm- 
wand sind unverändert. In der Lunge sind außer Blutreichtum die subpleuralen Blu- 
tungen auch mikroskopisch feststellbar. Einzelne Alveolen sind mit einer serösen Flüssig- 
keit gefüllt. An den übrigen Organen konnte man keine mikroskopischen Veränderungen 
feststellen. 

Die Blutkörperchen haben der Blutung entsprechend ihre Form behalten. 
In den Sudanschnitten ist die fettenthaltende Zona fasciculata gut erkennbar, 
daraus schließen wir, daß die Blutung frisch sei. Die Endothelzellen sind mit 
massenhaftem Pigment beladen, mit welchen die Eisenreaktion nicht gelingt: 
daraus folgt, daß dies den Beginn der Heilung der Zerstörung bedeutet. Die 
Thromben sind in den Venen ebenso wie in den kleinen Postkapillaren ent- 
standen, die Spuren der Organisation fehlen überall, die einzelnen Zellbestand- 
teile sind in den Thromben noch zu erkennen, daraus folgt, daß sie ebenfalls 
ganz neu gebildet sind. So kann man aus dem histologischen Bilde nicht ent- 
scheiden, ob die Pfropfen in den größeren oder kleineren Venen entstanden 
sind. Da die Venen ganz verstopft waren, konnte auf diesem Wege kein Inkret 
in die Blutbahn gelangen. Daraus wird verständlich, daß sich die Symptome 
des akuten Nebennierenausfalles entwickelten, die den Tod verursachten. 
Kutschera-Aichberger betont zwar, daß das venöse Blut durch die Rinde 
in das Venengeflecht der Niere und so in die Gesamtblutbahn gelangen kann, 
dazu ist aber wahrscheinlich eine längere Zeit nötig. Im gegebenen Falle führten 
aber die Symptome rasch zum Tode. 

Da man in der Literatur überhaupt keine Angaben findet, wie oft Neben- 
nierenblutungen eine Komplikation der Dysenterie bilden, so erschien es not- 
wendig, das Material unseres Institutes auch in dieser Hinsicht zu durchmustern. 
Unter 3900 sezierten Fällen waren 111 Fälle von Dysenterie und darunter fand 
man ‘außer dem besprochenen Falle noch zweimal Nebennierenblutung. 

In einem Falle konnte die Ursache der Blutung nicht ganz sicher auf die 
Dysenterie zurückgeführt werden, da bei der 47 Jahre alten Frau neben der 
Ruhr auch ein Rotlauf vorhanden war. Hier war in der linken Nebenniere 
ein kleiner, brauner Herd nachweisbar, als Rest einer früheren Blutung. 

Der dritte Fall ist beweisender. 

Die 86 Jahre alte Frau wurde am 23. 2. 1926 seziert; klinische Diagnose: Dysenterie, 
Marasmus senilis. (Sektion am 24. 2. Dr. Görög.) 

Die Sektionsdiagnose lautet: Dysenteria ulcerosa maioris gradus intestini crassi 
totius, praecipue coeci, sigmoidei et recti. Apoplexia glanduale suprarenalis |. d. 
Arteriosclerosis maioris gradus aortae, arteriarum periphericarum et baseos cerebri. 
Echinococcus Denis. Hydrocephalus externus. Atrophia gyrorum cerebri. Atheroma 
retroauriculare l. d. 

Die linke Nebenniere war unverändert. Die rechte kinderfaustgroß (2 cm 
lang, 6 cm breit, 3 cm dick), ihre Struktur ist durch Blutung zerstört. Die Rinde 
kaum, das Mark überhaupt nicht erkennbar. Die ganze Substanz war von 
der Blutung zerstört. Die Blutung infiltriert sogar das die Niere umgebende 
Bindegewebe. Ä 
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Während bei verschiedenen infektiösen Erkrankungen die Nebennieren- 
blutung nicht besonders selten ist, kommt sie bei Ruhr selten vor. Die Er- 
klärung des Zusammentreffens der Nebennierenblutung mit verschiedenen 
infektiösen Krankheiten wurde öfters versucht. Es wurde angenommen, daß 
die Krankheitserreger oder ihre Giftprodukte eine besondere Affinität zur 
Nebenniere besitzen. Einer anderen Auffassung nach nehmen die Nebennieren- 
zellen an der Abwehrfunktion des Organismus einen aktiven Anteil, infolge- 
dessen können die Zellen zugrunde gehen. Teilweise können die konsekutive 
Hyperämie, teilweise die enge Beziehung der Nebennierenzellen zum Kapillar- 
endothel als Ursache angenommen werden dafür, daß die Schädigung des Par- 
enchyms die Gefäßveränderung zur Folge hat. Ein älterer Erklärungsversuch 
ist, daß die Nebennierenblutung eigentlich nur eine extreme Steigerung der 
hämorrhagischen Entzündung sei. Nöggerath (22) und Eckstein betonen, 
daß im Kindesalter die Blutungen besonders oft vorkommen, was sie dadurch 
erklären wollen, daß in dieser Zeit die innere Schicht der Rinde physiologisch 
abgebaut wird, was eine Hyperämie verursacht, welche durch Entzündung zur 
Blutung gesteigert werden kann. Eine weitere Behauptung wäre, daß an der 
Uebergangsstelle der Rinde zur Marksubstanz sich ein sehr dichtes Kapillar- 
netz ausbreitet, wo in den erweiterten Gefäßen bei Bakteriämie die Keime 
gleich stecken bleiben können. Oefters beschäftigte man sich damit, warum die 
Blutungen meistens mit Venenthrombose verbunden sind. Nach Simmonds (10) 
führen die marantischen Thrombosen zur Blutung. Lissauer (23) betont die 
Wichtigkeit der infektiös-marantischen Faktoren. Karakascheff (24) denkt 
an retrograde Embolie, in deren Beurteilung aber Schönig (25) Vorsicht 
empfiehlt. Mehrere halten dagegen die Blutung für primär und die Thrombose 
für sekundär. Dietrich (26) macht darauf aufmerksam, daß er bei Wund- 
infektionen oft in den kleinen Gefäßen Thrombozytenpfropfen gefunden hat, 
welche öfters den Russelschen fuchsinophilen Körnchen ähnliche, runde Gebilde 
enthalten, daneben Hyalinthromben, welche sich fortentwickeln können, es ist 
aber auch möglich, daß ähnlich wie in anderen Organen auch in der Neben- 
niere kleine diapedetische Blutungen auftreten können. Unter günstigen Um- 
ständen entwickeln sich kleine kapilläre Thromben, welche autochthonerweise 
zu weiterer Pfropienbildung führen können. Einen Beweis dafür kann die all- 
bekannte Beobachtung bedeuten, daß die Nebennierenblutungen am häufigsten 
in schweren toxischen Fällen vorkommen. Schließlich sei darauf aufmerksam 
gemacht, daß sie die Folge von Kapillarembolien sein können, welche eine 
allgemeine Sepsis verursacht. 

Die Morphologie der Blutungen ist sehr mannigfaltig. Meistens wurden 
kleine punktartige Blutungen als Nebenbefund bei der Sektion beobachtet, 
welche am häufigsten durch Diapedese, andersmal durch Kapillarembolie 
entstehen. Größere Hämorrhagien kommen in der Marksubstanz öfters vor, 
und zwar meistens mit Venenthromben verbunden. Sie werden hämorrhagische 
Infarkte genannt. (Diese Bennenung entspricht aber nicht ganz dem Befunde.) 
Sie können bei Gefäßerosionen, ferner als hämorrhagische Infarkte im engeren 
Sinne bei Arterienthrombose entstehen. 

Endlich sind auch große, mit einer vollkommenen Zerstörung der Neben- 
niere verbundene ausgedehnte Blutungen nicht selten. So bilden sich oft 
große, blutgefüllte, zystenartige Gebilde aus, in deren Wand überhaupt keine 
Nebennierensubstanz zurückblieb. Sie heilen nicht selten spontan, es kann 
aber später eine neue Blutung eintreten. Treten solche Blutungen in beiden 
Nebennieren ein, so verursachen sie die ausgesprochensten akuten Ausfall- 
symptome. Diese großen Blutungen werden von Klinikern — analog den 
Gehirnblutungen — Apoplexia glandulae suprarenalis benannt. Doch wird 
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diese Bennenung in der Literatur auch auf andere Nebennierenblutungen ver- 
wendet. | 

Besonders bei Neugeborenen brechen die Blutungen öfters in die freie 
Bauchhöhle durch die Ruptur des Nebennierenhämatoms. Die sogenannten 
Nierenlagermassenblutungen nehmen manchmal auch von einer Nebennieren- 
blutung ihren Ausgang. 

Die Nebennierenblutung ist eigentlich eine pathologisch-anatomische 
Diagnose, da es fraglich ist, ob der akute Nebennierenausfall am Lebenden 
sicher festgestellt werden kann [Pearl, Felix und Brunn (27)]. Bei Versuchs- 
tieren beschäftigten sich sehr viele mit den verschiedenen Folgen der Neben- 
nierenexstirpation (Brown-Sequard, Gratiolet, Philippeaux, Harley, 
Perrusino, Perruti, Chatelein, Schiff, Nothnagel, Tizzoni, Abelaus 
und Langlois, Simonovicz, Biedl, Falta, Landau, Borstein, Hohn, 
Völker, Gremels usw.). Die meisten Beobachter berichten von Bauch- 
schmerzen (pseudoperitonitischer Symptomenkomplex: Druckempfindlichkeit 
im Hypogastrium, diffuse Schmerzen der Bauchgegend, deshalb wurde die Ur- 
sache der Beschwerden meistens für Bauchfellentzündung oder akute Pankreas- 
nekrose gehalten). Bei anderen hat das Erbrechen und die meteoristische 
Schwellung des Bauches das Bild eines Ileus vorgetäuscht. Es sollen in 
einzelnen Fällen Symptome von der Seite des Nervensystems im Vordergrund 
stehen. Selten wurde ein palpablarer Tumor getastet. Die Temperatur soll 
einmal hoch (40—41° C) ein andermal subnormal gewesen sein. Das Erbrechen 
und die meteoristische Schwellung des Bauches kann das Bild eines Deus vor- 
täuschen. Mehrere sprechen von Obstipation, andere von Diarrhoe. Valen- 
tin (28) hat in seinem Falle Zucker, Azeton und Azetessigsäure im Harn ge- 
funden. in unserem Falle war die Herzschwäche und das Sinken des Blut- 
druckes am auffallendsten, welches einen so extremen Grad erreichte, daß am 
Lebenden blaurote, totenfleckige Stellen entstanden (kardiovaskulärer Typ). 

Bei Dysenterie, und zwar in erster Reihe bei den toxischen Formen, 
kann dieser eigentümliche Symptomenkomplex und diese gefährliche Kom- 
plikation vorkommen. 


Zusammenfassung 


Bjähriges Mädchen starb am 2. Tag der Erkrankung an schwerster toxischer 
Dysenterie. Bei der Obduktion fanden wir Thrombose der Nebennierenvenen 
und ausgedehnte blutige Infiltration der Nebennierensubstanz. In 111 obdu- 
zierten Dysenteriefällen waren insgesamt 2 einseitige und 1 doppelseitige Neben- 
nierenblutung vorhanden, so daß die Nebennierenblutung eine relativ häufige 
Komplikation der Ruhr darstellt. 
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Referate 


Brandt, Ueber Blutzysten der Nebenniere. Struma suprarenalis 
cystica haemorrhagica (Henschen). (Arch. klin. Chir. 171, 57, 1932.) 
Bei 50jähriger Frau, die seit Herbst 1929 eine Geschwulst im linken Ober- 
bauch bemerkt hatte, wurde ein mannskopigroßer retroperitonealer Tumor 
oberhalb der linken Niere entfernt. Es handelt sich um eine Zyste, deren Inhalt 
aus flüssigem alten Blut bestand. An einer Stelle der Oberfläche war schon 
makroskopisch Nebennierengewebe zu erkennen. Mikroskopisch bestand die 
Zystenwand aus mehreren Bindegewebslagen, in denen sich stellenweise kleinere 
Inseln von Nebennierenzellen fanden, während der schon makroskopisch als 
Nebenniere angesprochene Bezirk dieses Organ darstellte. Es handelt sich 
also um eine Blutzyste der Nebenniere. Die Genese dieser Blutzysten ist nicht 
einheitlich. Im Gegensatz zur akut einsetzenden Massenblutung ins Nieren- 
lager entstehen die Blutzysten der Nebenniere allmählich durch wiederholte 
Blutungen. Richter (Altona). 


Klingner, R., Biglanduläre Blutdrüsenerkrankung (Thyreosupra- 
renaler Typus nach M. B. Schmidt) unter dem Bild eines akuten 
Morbus Addisoni. (Z. klin. Med. 123, 1933.) 

Ausführliche Beschreibung des anatomischen Befundes und der klinischen 
Beobachtung eines einschlägigen Falles. 

Er verlief binnen drei Wochen unter dem Bilde eines akuten Morbus 
Addisoni und kam innerhalb weniger Tage mit enzephalomyelitischen Er- 
scheinungen ad exitum. Die histologischen Veränderungen ähneln dem Bilde 
einer ,,zytotoxischen Schrumpfnebenniere‘‘ mit primärem vorwiegendem 
Untergang der Rinde. Ueber die Art der toxischen Einwirkung kann nichts 
Näheres mitgeteilt werden. Auf konstitutionelle Faktoren wird besonders 
abgehoben. Auch die terminalen meningitisch-enzephalomyelitischen Er- 
scheinungen müssen als toxisch aufgefaßt werden. Histologisch wurden Stamm- 
ganglien, Thalamus, Kleinhirn und Rückenmark untersucht. (Leider werden 
in der Arbeit die mit Spezialfärbungen gewonnenen Bilder vom Zentralnerven- 
system nicht mitgeteilt.) Das Bindegewebe in den Schilddrüsenläppchen wie 
auch zwischen ihnen ist stark vermehrt, desgleichen Lymphozyten- und Plasma- 
zellenherde. Die Follikel sind sehr klein, ihr Epithel flach. Kolloid nur noch 
in vereinzelten Follikeln, sonst findet sich in diesen eine blasse, nicht angefärbte 
durch viele Lücken unterbrochene Substanz in ihrem Lumen. Hypophyse 
normal. Benoit (Jena). 
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Hartman, F. A., Brownell, K. A., und Lockwood, J. E., Studien iiber 
die Wirkung von Cortin. [Studies indicating the function of 
Cortin.] (Endocrinology 16, 521, 1932.) 

Es wird untersucht, in welcher Weise das Cortin (ein aus Nebennierenrinde 
dargestelltes Hormon) Teilfunktionen des Organismus beim gesunden und beim 
nebennierenlosen Tier beeinflußt. Die Wirkung auf die Muskeltätigkeit wird 
an Hand der Registrierung von Zuckungen des M. gastrocnemius der Ratte 
bei verschiedenen Arten der elektrischen Reizung geprüft. Es wird berichtet, 
daß das Cortin beim nebennierenlosen Tier Stoffwechsel und Wachstum be- 
schleunigt. Es hat beim normalen Tier einen hemmenden Einfluß auf den 
Oestrus. Verff. kommen zu dem Schluß, daß das Cortin ein allgemeines Ge- 
webshormon sei. Werner Schmidt (Berlin). 


Law, F. W., Ein Fall von Neuroblastom der Nebenniere mit Meta- 
stasen, die Blindheit verursachten. [Adrenal neuroblastoma. 
A case with metastases causing blindness.] (Lancet 1932 II, Nr 21, 
1101. 

Ei männlicher Säugling von 11 Monaten wurde wegen plötzlich einge- 
tretener Blindheit eingeliefert, er kam ad exitum, ohne daß eine endgültige 
Diagnose gestellt werden konnte. Die Sektion zeigte ein großes, linksseitiges 
medulläres Hypernephrom. Metastasen fanden sich in der Leber, in der rechten 
Niere, im vorderen Mediastinum, in den Rippen, zu beiden Seiten der Wirbel- 
säule, im rechten unteren Lungenlappen und unter der Pia an der Schädelbasis, 
in den Orbitae und in der Nähe der Sella turcica. Merkwürdigerweise war kein 
einziger Lymphknoten befallen. Die subdurale Lokalisation der Metastasen 
wird als Seltenheit angesehen. Sincke (Hamburg). 


Pines, L., und Narowtschatowa, K., Ueber die Innervation der 
Nebennieren. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 25, H. 3/4, 518, 1931.) 

Die in den Nebennieren gefundenen mikrosympathischen Ganglien sind 
am häufigsten im chromaffinen Gewebe anzutreffen. Außerdem findet man 
gangliöse Einzelzellen multipolarer und bipolarer Art. Die Rindensubstanz 
beherbergt radiale Nervenbündelchen mit Seitenästen. Die Nervenfäserchen 
bilden an der Zelloberfläche knöpfchenartige Endverdickungen. Die Blutgefäße 
enthalten Nervengeflechte in der Media und Adventitia. Im perivaskulären 
Bindegewebe liegen kolbenartige Endapparate fibrillärer Struktur. Aehnliche 
Gebilde lassen sich auch im bindegewebigen Stroma beobachten. Diese End- 
apparate werden als Rezeptoren angesehen. Das chromaffine Gewebe (Mark- 
substanz) ist im Besitz von einem dichten, zwischen den Zellgruppen gelagerten 
Nervengeflecht, sowie einem interzellulären netzartigen Apparat. Die einzelnen 
Fasern dieses Geflechtes bilden an der Zelloberfläche feine knopfartige End- 
verdickungen. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Migliavacca, A., Ueber die. Wirkung des Hormons der Neben- 
nierenrinde auf den infantilen weiblichen Geschlechtsapparat. 
(Zbl. Gynäk. 1932, Nr 31, 1874.) 

Verf. hat Untersuchungen an jungen Mäuseweibchen vorgenommen, 
denen er eine bestimmte Menge eines aktiven Extraktes der Nebennierenrinde — 
Kortigen — an mehreren Tagen injizierte. Die Tiere wurden dann nach ver- 
- schiedenen Zeiträumen getötet. In den ersten Tagen scheint das Nebennieren- 
hormon die Heranreifung der Follikel zu beschleunigen. Am 14. Tage erscheint 
der Eierstock bei der makroskopischen Betrachtung reich an Läppchen, deren 
Farbe gelblich ist. Es findet sich eine intensive Luteinisierung der Follikel, 
die offenbar durch die frühe luteinése Entwicklung nicht zur Reife gelangt sind. 
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Der Uterus ist stark vergrößert, Ring- und Längsmuskulatur sind deutlich 
unterschieden. Die Schleimhaut ist stark verdickt und befindet sich in einem 
rägraviden Stadium. Verf. glaubt demnach, daß die Nebennierenrinde zwei 
Funktionen erfüllt. Die eine hängt mit dem Lipoidstoffwechsel und der Pigment- 
bildung zusammen, die andere betrifit funktionelle Zusammenhänge mit dem 
Genitale, wobei die Einwirkung entweder direkt oder auf dem Umwege über 
andere inkretorische Drüsen erfolgen kann. Herold (Jena). 


Pana, C., Nebennieren- und Hodenatrophie mit Addisonschem 
Symptomenkomplex. [Atrofia surrenale e testicolare con sin- 
drome addisoniana.] (Riv. Clin. med. 33, Nr 2, 43, 1932.) 

59jähriger, luetischer Mann, der bei Lebzeiten das klinische Bild einer 

Addisonschen Krankheit gezeigt hatte. Die Obduktion ergab einen Atrophie- 

zustand der beiden Nebennieren und der beiden Hoden. Besonders interessant 

waren die Schädigungen der Nebennieren, die in einem Schwund der normalen 

Struktur bestanden, jedoch ohne irgendein spezifisches Merkmal; sie sind den 

sogenannten ,,idiopathischen Schrumpfnebennieren“ zuzuschreiben. Nach 

Beschreibung und Erörterung des Falles vom anatomischen und pathogeneti- 

schen Gesichtspunkt aus weist Verf. auf die Hodenatrophie hin. Diese wäre 

der Ausdruck sowohl eines primären disontogenetischen Koeffizienten im 

Nebennierengewebe als auch einer toxininfektiösen Komponente, die im vor- 

liegenden Falle die Syphilis darstellen würde. G. Patrassi (Florenz). 


Bangerter, A., Ueber die beidseitige Exstirpation der Neben- 
nieren bei Ratten. (Endokrinol. 11, H. 3, 1932.) 

Zweckmäßige Methode, mit Hilfe einer besonders gebauten Pinzette beide 
Nebennieren rasch und vollständig bei der Ratte zu entfernen. 

Berblinger (Jena). 
Kemp, W.N., Die Behandlung der Hyperemesis gravidarum mit 
Nebennierenrindensubstanz. [The treatment of early vomiting 
of pregnancy with suprarenal cortex.] (Endocrinology 16, 434, 1932.) 

Bei einigen Fällen von Hyperemesis gravidarum wurden die Erscheinungen 
durch Zufuhr von getrockneter Nebennierenrinde gebessert. 

Werner Schmidt (Berlin). 
Szent-György, Vitamin C, Adrenalin und Nebenniere. (Dtsch. med. 
Wschr. 58, Nr 22, 1932.) 

Die Untersuchungen des Verf. gehen von dem Gedanken aus, daß die 
Zellatmungsprozesse beim Tier und bei der Pflanze sich nicht wesentlich unter- 
scheiden können, ferner vermutete Verf. in der Nebenniere ein an diesen Pro- 
zessen wesentlich beteiligtes Organ. Im Mittelpunkt der Untersuchungen steht. 
die vom Verf. in Pflanzen aufgefundene Hexuronsäure und das Adrenalin. — 
Die Hexuronsäure wurde aus Kraut, Apfelsinen und aus der Nebennierenrinde 
kristallinisch dargestellt. Sie gehört zu den. Kohlehydraten und ist eines der 
stärksten Reaktionsmittel. Dabei unterliegt die Substanz selbst emer Oxy- 
dation, die reversibel ist. Im Zellatmungsprozeß vermittelt die Hexuronsäure- 
nach den Untersuchungen des Verf. vermittels eines Oxydationsfermentes. 
den Wasserstofftransport von den Nahrungsstoffen zum Sauerstoff, der die 
Nahrungsstoffe nicht selbst oxydiert, sondern mit der Hexuronsäure in Ver- 
bindung tritt. Diese Untersuchungen wurden an der Pflanze vorgenommen; 
bei Untersuchungen an der Nebennierenrinde ließ sich dann die gleiche Substanz 
kristallinisch aus der Nebennierenrinde darstellen. Da die chemischen Eigen- 
schaften der Hexuronsäure mit denen des Vitamin C übereinstimmten, wurden. 
antiskorbutische Versuche mit der Hexuronsäure vorgenommen. Dabei blieben 
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bei einer 55tagigen Versuchsdauer alle Tiere, welche zum Futter eine Bei- 
mengung von 1 mg Hexuronsäure erhielten, von Skorbut frei, während die 
Tiere, die zur Skorbutkost nur Fruchtsaft (1 ccm) erhielten, langsamer wuchsen 
als normale, die nur mit Skorbutkost ernährten Versuchstiere erlagen der Er- 
krankung in wesentlich kürzerer als der Versuchszeit. Bei den weiteren Ver- 
suchen konnte Verf. mit seinen Mitarbeitern aus dem Nebennierenmark noch 
eine Substanz darstellen, welche dem Adrenalin an Wirksamkeit überlegen 
ist, diese Substanz nennt er Novadrenin. Dieses Novadrenin kann leicht in 
die unwirksamere Form des Adrenalins übergehen. 
Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Collins, Donald, Bildung von Knochenmark in der Nebenniere. 
[Formation of bone marrow in the suprarenal gland. (Amer. J. 
Path. 8, Nr 1, 1932.) 

Bei einem 32jährigen Mann fand sich als Nebenbefund in der rechten 
Nebenniere ein 12:9:8 mm großer rötlich-brauner Knoten am oberen Pol. Er 
bestand aus adipösem Bindegewebe mit Inseln von myeloischem Gewebe, und 
zwar fanden sich wenig erythroblastische Zellen, mehr Lymphozyten, zahlreiche 
Promyelozyten und viele polymorphkernige, ferner vielfach Megakaryozyten. 
Aus dem Schrifttum werden 15 weitere Fälle herangezogen; das Mark ist ent- 
weder mehr fettmarkähnlich mit etwas Erythropoese, oder überwiegend 
myeloisch mit Zurücktreten der Erythropoese. W. Pischer (Rostock). 


Hausmann, E., Beitrag zur Morphologie der Nebennieren bei 
Tuberkulose. (Virchows Arch. 285, 1932.) 

Bei 61 Fällen von Tuberkulose verschiedener Formen wurden die Neben- 
nieren histologisch untersucht. Untersucht wurden die Gewichtsverhältnisse, 
das Vorhandensein von Amyloid, die Veränderungen an den Lipoiden der Neben- 
nierenrinde, die spezifischen tuberkulösen Affektionen (die sehr selten sind), 
Bindegewebsvermehrungen in den Rindenschichten, braunes Pigment und die 
bekannten Infiltrate aus Lymph- und Plasmazellen in der Marksubstanz. In 
60 % wurden verschiedene regressive Veränderungen in der Nebennierenrinde 
beobachtet, auch die sogenannte wabige Degeneration, die nicht Fettanhäufungen 
entspricht, kam zur Beobachtung. W. Gerlach (Basel). 


Engelhardt, E., Die Wirkung von Nebennierenrindenextrakt auf 
das Genitale weiblicher Kaninchen. (Arch. Gynäk. 149, H. 3, 688.) 
Nebennierenextrakte — die Gewinnungsmethode gibt Vert genau an — 
bewirken eine starke (bis neunfache) Vergrößerung des Kaninchenuterus und 
rufen Oestrus bei Ratten hervor. Die Wirkung kommt auch nach Exstirpation 
der Ovarien zustande und ist somit gleichzusetzen der Wirkung des weiblichen 
Sexualbormons. Huwer (Jena). 


Manca, C., Ueber die Lymphzysten der Nebenniere. (Arch. ital. 
Anat. e Istol. pat. 3, 553, 1932.) 

Verf. unterscheidet auf Grund der im Schrifttum beschriebenen Lymph- 
zysten die geschwulstartigen (zystische Lymphangiome) von den lymphangi- 
ektatischen (einfache Lymphzysten). Er betont die Wichtigkeit dieser Unter- 
scheidung für die Feststellung der Pathogenese in den einzelnen Fällen. Bei 
den lymphangiektatischen Zysten legt er, außer auf Stenose und Obliteration 
von Lymphgefäßen, großen Wert auf die Faktoren, die den Abfluß der Lymphe 
hemmen und das Zustandekommen eines Kollateralkreislaufes verhindern. 

In dem vom Verf. sezierten Falle fanden sich in der rechten Nebenniere 
zwei lymphangiektatische Zysten. Die Pathogenese wird auf eine Obliteration 
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von Lymphgefäßen durch Adventitiaverdickung der Blutgefäße und auf die 
fehlende‘ Ausbildung eines Kollateralkreislaufes durch diffuse Nebennieren- 
sklerose zurückgeführt. Die Sklerose sei die Folge einer abgelaufenen Ent- 
zündung der Nebenniere und ihrer Umgebung. Kalbfleisch (Graz). 


Reiß,. Winter und Valdecasas, Studien über die Funktion der 
Nebennierenrinde. VI. Die Wirkung des Nebennierenrinden- 
hormons auf den respiratorischen Standardumsatz des Ka- 
ninchens. (Endokrinol. 11, H. 2, 1932.) 

Nebennierenrindenhormon senkt in kurzfristigen Versuchen den respiratori- 
schen Quotienten, d. h. den zur Oxydation des Kohlenstoffs verbrauchten 
Sauerstoff im Verhältnis zum gesamten verbrauchten Sauerstoff. Die CO,- 
Abgabe nimmt ständig ab, der O,-Verbrauch bleibt derselbe oder er steigt an. 
In gleicher Weise wie das Rindenhormon wirken Extrakte aus Interrenal- 
körpern. Berblinger (Jena). 


Winter, Reiß und Valdecasas, Studien über die Funktion der 
Nebennierenrinde. VII. Nebennierenrinde und Glutathion. 
(Endokrinol. 11, H.'13, 1932.) Ä 

An der Wirkung des Rindenhormons ist wahrscheinlich das Glutathion, 

d. h. der Blutschwefel beteiligt. Der Blutschwefelgehalt steigt nach Zufuhr von 

Nebennierenrindenhormon an, dieses wie Glutathion senken den respiratorischen 

Quotienten. Berblinger (Jena). 


Widenhorn, Experimentelle Untersuchungen zur Pathologie der 
Nebennieren. (Arch. klin. Chir. 170, 381, 1932.) 

Versuche an Hunden. Nach einseitiger Nebennierenexstirpation tritt eine 
isolierte Hypertrophie der Nebennierenrinde an der erhaltenen Nebenniere auf, 
und zwar sind die Zona fasciculata und die Zona reticularis am stärksten be- 
teiligt. Das Nebennierenmark nimmt an der Hypertrophie nicht teil. Ein- 
seitige und beidseitige Nebennierenexstirpation führt zu Verlangsamung der 
Blutgerinnung, Verlängerung der Blutungszeit und einer ausgesprochenen 
Blutungsneigung. Das Krankheitsbild der Nebenniereninsuffizienz beim neben- 
nierenlosen Hunde entspricht weitgehend dem der Addisonschen Krankheit. 
Es findet sich Erhöhung des Gesamtreststickstoffes und des Harnstickstoffes 
im Blut, Verminderung des Gesamtstoffwechsels, Sinken des Blutdruckes, 
Verminderung der Harnmenge, Verminderung des Gesamtstickstoffes und des 
Harnstoffes im Harn, während Kreatin und Kreatinin weder im Blut noch im 
Harn verändert sind. Der Blutzuckergehalt neigt zur Hyperglykämie, welche 
jedoch nicht konstant ist. Mikroskopische Veränderungen im Urin sind nicht 
nachweisbar, es kommt jedoch zu einer mäßigen Albuminurie. An der Haut 
kommt es zu einer Hypertrophie und Hyperplasie der Epidermis mit Unregel- 
mäßigkeiten der Epidermiszellagen. Weiterhin treten gehäufte Mitosen und 
keratohyaline Granula auf. Die Entwicklung von Pigment in der Haut nach 
Nebennierenexstirpation kann noch nicht eindeutig bewiesen werden. Durch 
Injektion von Nebennierenrindenhormon ließen sich die Insuffizienzerschei- 
nungen nach Ausfall der Nebennieren aufheben, so daß die nebennierenlosen 
Tiere monatelang am Leben erhalten werden konnten. Richter (Altona). 


Lapidari, M., Experimentelle Untersuchungen über den Einfluß 
der Nebenniere auf die Impfungsblastome. [Ricerche speri- 
mentali circa la influenza del surrene sopra i tumori da innesto.] 
(Riv. Pat. sper. 8, 11, 1931.) 
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1. Die Entwicklung des Ehrlichschen Mäusekarzinoms wird nicht gehindert 
durch die Einspritzungen von Extrakt von nach der Methode von Arloing, 
Josserand und Charachon aktivierter Nebenniere (d h. Nebennieren, die 
man mit wässerigem Extrakt desselben Tumors behandelten Kaninchen ent- 
nommen hatte); der Tod trat im Gegenteil bei den so behandelten Tieren 
rascher ein als bei den Kontrolltieren und die Entwicklung des Tumors ging 
schneller vor sich. Zur Erklärung dieser Tatsachen muß man besonders auf 
den Vergiftungszustand hinweisen, der durch das Nebennierenextrakt hervor- 
gerufen wird, das zur Verminderung der Abwehrleistungen des Organismus 
beiträgt. 

2 Es wurde kein bedeutender Unterschied im Verhalten zwischen Extrakt 
von normalen Nebennieren und dem von aktivierten Nebennieren (nach Arloing 
und Mitarbeitern) festgestellt. 

3. Die Einpflanzung des aktivierten Nebennierengewebes hat keinen Ein- 
fluß auf die Entwicklung des Ehrlichschen Karzinoms ergeben. 

Im ganzen wird die Ansicht bekämpft, daß der Nebenniere eine endgültige 
Wirkung auf die Entwicklung der Tumoren zukomme. Die onkolytische 
Leistung wäre nicht an die Funktion eines einzelnen Organs gebunden, sondern 
an die des ganzen „antiblastischen Systems‘ des gesamten Organismus (nach 
Fichera). Ve, i G. Patrassi (Florenz). 


Marmorston-Gottesman, J., und Perla, D., Der Einfluß doppelter 
Nebennierenentfernung bei erwachsenen Albino-Ratten auf 
ihre natürliche und erworbene Widerstandsfähigkeit gegen 
Bartonella muris-Anämie. [The effect of bilateral suprarenal- 
ectomy in adult albino rats on the natural and acquired re- 
sistance to bartonella muris anemia.] (J. of exper. Med. 55, Nr 1, 
109, 1932.) 

Normale erwachsene Wistar-Ratten werden leicht mit Bartonella muris 
infiziert und weisen schwere Anämie auf, wenn große Mengen von infektiösem 
Material verwandt werden. Die normale erwachsene Wistar-Ratte besitzt 
eine verhältnismäßig hohe natürliche Widerstandsfähigkeit gegen Spontan- 
infektion mit Bartonella muris. Entnahme beider Nebennieren setzt bei ihnen 
die natürliche Widerstandskraft gegen folgende Infektion mit der Bartonella 
herab. Dabei wird die Gewebsreaktion auf das Virus hin nicht geändert, aber 
die Ratte wird für die toxischen Wirkungen der Infektion empfänglich. Die 
durch die Infektion erworbene Immunität gegen Bartonella muris wird durch 
folgende Nebennierenherausnahme nicht durchbrochen. Die Vorgänge bei der 
erworbenen und natürlichen Unempfänglichkeit beruhen auf verschiedenen 
physiologischen Vorgängen im Organismus und sind nicht, wie gewöhnlich 
angenommen wird, nur mengenmäßig verschieden. G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Domini, G., Verhalten und Struktur der Nebennieren während 
der experimentellen Hyperkalzämie. I. [Il comportamento e la 
struttura delle surrenali nella ipercalcemia sperimentale. I] 
(Boll. Soc. ital. Biol. sper. 6, F 11, 1113, 1931.) 

Durch die subkutane Einspritzung von Epithelkörperchenhormon (,,Parat- 
hormon Lilly“) und von Ca-Chlorid wurde bei Meerschweinchen eine Hyper- 
kalzämie hervorgerufen. Bei dieser Behandlung zeigten die Nebennieren eine 
konstante und fortschreitende Vergrößerung, die von der Rindenvermehrung 
abhängig war; die Rindensubstanz wies eine starke Hyperämie und oft kleine 
Hämorrhagien auf. Außerdem wurde eine Steigerung und besonders eine 
anormale Verteilung der neutralen Fette der Rinde beobachtet (sie waren be- 
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sonders reichlich in der Z. fascicularis interna und in der Z. reticularis, wo sie 
normalerweise sehr spärlich sind). 

Verringert sind dagegen die Lipoidstoffe außer der Z. glomerularis, in der 
sie gewöhnlich recht spärlich sind. G. Patrassi (Florenz). 


Bennett, C. L., Pubertas praecox bei einem vierjährigen Mädchen. 
[Pubertas praecox in a girl of four.] (Endocrinology 16, 529, 1932.) 
Klinischer Bericht über einen Fall von Pubertas praecox. An Eierstöcken, 
Nebennieren und Epiphyse konnte ein krankhafter Befund nicht erhoben 
werden. Werner Schmidt (Berlin). 


Fodor, Emerich, Erös, Gedeon, und Künos, Stephan, Ueber den 
Einfluß von Extrakten aus dem endokrinen Drüsensystem auf 
die Entwicklung des Mäusekarzinoms. (Z. Krebsforschg 38, H. 1, 
1, 1932.) 

Die Untersuchungen am transplantablen Mäusekrebs ergaben, daß die 
Extrakte der Leber, der Milz, des Pankreas, des Zentralnervensystems und 
das Insulin in systematischen Gaben das Angehen des Krebses, das Tempo 
seines Wachstums und schließlich die Bildung von Metastasen hemmend be- 
einflußten. In geringerem Grade wurde das Karzinomwachstum auch durch 
die Extrakte des Knochenmarkes, der Nebenschilddrüse, des Eierstockes und 
des Corpus luteum gehemmt. Nebenniere, Hypophysenhinterlappen, Zirbel- 
drüse und Thymus beeinflußten das Karzinomwachstum nicht. Extrakte der 
Nebennierenrinde, der Schilddrüse und des Hypophysenvorderlappens übten 
eine fördernde Wirkung aus. 

Die verschiedene Kombination der hemmenden Substanzen ergab die 
stärkste Hemmung, wenn die Extrakte des Knochenmarkes, der Milz, der 
Leber, des Pankreas und der Parathyreoidea gleichzeitig gegeben wurden. 
Derartige das Karzinomwachstum hemmende Organe vermögen gleichzeitig 
die Zuckerassimilationsfähigkeit des Organismus zu erhöhen, die glykolysierende 
Tätigkeit der Zellen zu dämpfen und den Cholesteringehalt des Blutserums zu 
senken. Dagegen erhöhen sie den Lipoidgehalt des Blutes, arbeiten der Senkung, 
der Oberflächenspannung entgegen, erleichtern die Sauerstoffversorgung der 
Zellen, beeinflussen den Wassergehalt derselben, verschieben das Säure-Basen- 
Gleichgewicht in die Säurerichtung, setzen den Kaliumgehalt des Blutes herab, 
erhöhen den Kalziumgehalt im Blute, beeinflussen den Schwefelhaushalt und 
bedingen eine vagotonische Einstellung des vegetativen Nervensystems. Sie 
beeinflussen die Vorbedingung des Krebses in ungünstiger Richtung. Die 
Wirkungen der fördernden endokrinen Organe sind gerade entgegengesetzt. 
Die Versuche machen wahrscheinlich, daß unter den ätiologischen Faktoren 
der Krebsbildung die Zustandsänderung des endokrinen Systems eine wichtige 
Rolle spielt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Vecchi, G., Blastomverpflanzung auf epiphysektomisierte Ratten. 
[Innesti di tumori in ratti operati di epifisectomia.] (Cancro 
3, No 2, 122, 1932.) 

Es wurde die Impfung eines übertragbaren osteoiden Sarkoms in normale 
oder vorher einer Epiphysenexstirpation unterzogene Ratten ausgeführt. 

Die Prozentzahlen bezüglich des Gedeihens, der Wachstumsgeschwindig- 
keit und Lebensdauer weisen keine wesentlichen Unterschiede bei beiden Tier- 
gruppen auf; auch wurden keine Veränderungen der Blastomstruktur beobachtet. 

Diese Ergebnisse machen die Hypothese wenig wahrscheinlich, daß die 
Epiphyse eine bedeutende Rolle als „Centrum tumefaciens“ spiele. 

G. Patrassi (Florenz). 
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Berblinger, W., Zirbel (Epiphysis cerebri) und Frühreife. (Neue 
Dtsch. Klin. 10, 1932.) 

Vom Verfasser werden die wenigen gesicherten Tatsachen über das, was 
wir von der Zirbelfunktion wissen, besprochen. Besonders wird darauf hinge- 
wiesen, daß mit Einsetzen der Pubertät nicht von einem Sistieren der Zirbel- 
tätigkeit gesprochen werden darf, oder daß sich von nun an das Organ rück- 
bildete. So schwierig die Deutungen der pathologischen Tätigkeit der Zirbel 
sind, kann daran festgehalten werden, daß zwischen der körperlichen und 
sexuellen überstürzten Entwicklung und anatomisch nachweisbaren Verände- 
rungen der Zirbel und der Zirbelgegend Zusammenhänge bestehen. Am 
häufigsten sind es Gewächse der Zirbel, die mit vollkommener oder weit- 
gehender Zerstörung des Organs einhergehen, und bei der Sektion von Fällen 
mit Pubertas praecox gefunden werden können. Hypoplasien und Agenesien 
mit dem Symptomenkomplex der Mikrogenitosomia praecox sind sehr selten. 
Die Art des Gewächses ist hierbei für das Zustandekommen der Frühreife un- 
wesentlich, bestimmend ist nur der Sitz. Als solche werden am häufigsten 
die Pinealome beschrieben, ausgehend von den Parenchymzellen der Zirbel. 
Gehen solche mit Frühreife einher, dann muß nach Berblinger die Neubildung 
das Zirbelparenchym weitgehend zum Schwund gebracht haben (Neue Be- 
obachtung von Altmann). Neben dieser Form der Frühreife kommt noch 
eine dienzephale Form vor, ausgehend von der Beobachtung, daß Tumoren 
in der Gegend des Dienzephalons mit mehr oder weniger nachweisbarem Er- 
griffensein der Zirbel Frühreife auftreten kann. Hypophyse, Zwischenhirn 
und Zirbel bilden ein funktionell zusammengehöriges System. In Anlehnung 
an die Vorstellung Bendas wäre die Zirbel ein funktionierender, nervös die 
Zwischenhirnzentren beeinflussender Hirnteil, dem aber eine inkretorische 
Funktion nicht völlig abzusprechen ist, wobei der Vorstellung recht gegeben 
wird, daß zwischen Hypophyse und Zirbel gewisse antagonistische Funktionen 
zugesprochen werden müssen, derart, daß der Erregungszustand der vegetativen 
Nervenzentren der Zwischenhirngegend durch die Zirbel auf nervösem Wege 
herabgesetzt, durch die Hypophyse inkretorisch angeregt wird. Benoit (Jena). 


Coke, M., und Dunlop, H. A., Vagusreizung durch einen Tumor der 
Karotisdrüse. [Irritation of the vagus by a tumour of the 
. carotid.] (Lancet 1932 II, Nr 20, 1050.) 

Ein 36jähriger Mann suchte wegen Leibschmerzen, Erbrechen, Luft- 
mangel und starker Obstipation das Hospital auf. Bei der Untersuchung 
fand sich ein Tumor von derber Konsistenz in der Gegend des linken Angulus 
mandibulae in der Tiefe. Puls schwankend zwischen 52 und 80. Daneben 
bestand eine hypochrome Anämie (Rote 3,6 Mill., Hb. 57%, F. I. 0,7). Im 
Magensaft keine freie Salzsäure, röntgenologisch Magen-Darmkanal bis auf eine 
Obstipation vom Aszendens- und Transversumtyp o B. Der Tumor wurde 
operativ entfernt, er war am Vagus adhärent. Die histologische Untersuchung 
zeigte einen typischen Karotisdrüsentumor. Sofort nach der Operation ver- 
schwanden alle Beschwerden, nach 11, Jahren arbeitete der Pat. wieder als 
Bergarbeiter. Verff. nehmen an, daß die Symptome sämtlich auf Vagusreizung 
zurückzuführen sind. Die Anämie war eine Folge der „vagalen‘‘ Dyspepsie 
und des damit verbundenen Mangels an freier Salzsäure. Das Schwanken der 
Pulsfrequenz wird durch die wechselnde Wirkung der Anämie (Beschleunigung) 
und des Vagusreizes (Verlangsamung) erklärt. Sincke (Hamburg). 


Fiessinger, N., et Leveuf, J., Sur un eas de maladie de Gaucher. 
(Amn. d’Anat. path. 9, Nr 9, 945, 1932.) 


— AfA: — 


Fall von Gaucherscher Krankheit bei einem 30jährigen Arbeiter; es werden 
insbesondere die klinischen Erscheinungen und die klinische Differential- 
diagnose besprochen. Zu vermerken ist die Tatsache, daß die an sich typischen 
Gaucher-Zellen in der entfernten Milz reichlich feinkörniges Pigment ent- 
hielten, vorwiegend am Rande der Zelleiber; die Pigmentkörner sind schwarz- 
braun, enthalten kein Eisen und werden als Melanin bezeichnet; beim Kranken 
bestand auch eine leichte diffuse Hautmelanose. Roulet (z. Z. Kopenhagen). 


Puhr, L., Geschwülste und geschwulstartige Bildungen des Reti- 
kuloendothels. (Ung. med. Arch. 1932, 3.) | 
In der gut umschriebenen Gruppe der progressiven Krankheitsprozesse 
des Retikuloendothels werden die Monozytenleukämie, die aleukämische 
Retikulose, das Kaposische Sarkom, das Spieglersche Sarkoid, der Morbus 
Gaucher, die allgemeine Xanthomatose bei Diabetes und die Splenohepato- 
megalie von Pick zu den hyperplastischen Formen gerechnet. Die echten 
Blastome des Retikuloendothels sind teils gutartig, teils bösartig. Gutartig 
sind die Epulis, das Riesenzellensarkom des Knochenmarkes und die sogenannten 
braunen Tumoren bei Ostitis fibrosa; bösartig hingegen das sogenannte Häm- 
angioendotheliom der Leber, der Milz und des Knochenmarkes, sowie die 
Hamangioendotheliomatose. Die Gewächse des Retikuloendothels erleiden 
bei ihrem Entstehen eine hochgradige Anaplasie, sie werden bis zu einem ge- 
wissen Grade dem embryonalen Mesenchym ähnlich. Im Laufe ihres Wachs- 
tums dringen die Geschwülste allmählich in das benachbarte Gewebe hinein. 
Die Gefäße entstehen aus einem retikulärer Synzytium. Die Blutungen sind 
keine echten Extravasate, sie stehen vielmehr mit dem Wesen des Krankheits- 
rozesses in Zusammenhang (Analogie zur Milzpulpa). Die Geschwülste des 
etikuloendothels sind am ehesten mit den wenig differenzierten Krebsformen, 
dem Basalzellenkrebs von Krompecher zu vergleichen. (Zusammenfassung 
des Verf.) Görög (Szombathely). 


Bellingham Smith, E., und O’Flynn, E., Familiäre Hepatomegalie 
von unklarer Pathogenese. [Familial hepatomegaly of incertain 
pathology.] (Lancet 1933 I, Nr 6, 297.) 

Ein 6jähriger Knabe wird mit Husten, Leibschmerzen und Atemnot ein- 
geliefert. Schon früher war er unter der Diagnose „Leberzirrhose“ und später 
als „Morbus Gaucher“ in ärztlicher Behandlung gewesen. Auffallend war 
neben dem stark auigetriebenen Abdomen die zunehmende bräunliche Pigmen- 
tation der Haut. Es bestand eine mäßige Anämie. Die Sektion ergab: eine 
enorme Vergrößerung der Leber (2500 g), Milz o B., Aszites geringen Grades. 
Histologisch bestand die Leber aus stark vergrößerten, in Gruppen zusammen- 
stehenden Zellen mit viel Bindegewebe. Kein Anhalt für M. Gaucher. Glykogen 
ließ sich im Schnitt nicht mehr nachweisen, weil die Leber nicht entsprechend 
fixiert worden war, dürfte aber die Ursache der Zell- und Organvergrößerung 
gewesen sein. Eine Schwester des Pat. starb im 2. Lebensjahr, auch hier wurde 
eine sehr vergrößerte Leber gefunden. — In der internationalen Literatur sind 
nur noch 2 ähnliche Fälle beschrieben worden, bei denen ebenfalls eine ver- 
mehrte Glykogenspeicherung für die Lebervergrößerung verantwortlich ge- 
macht werden mußte. Sincke (Hamburg). 


Schabad, L. M., und Wolkoff, Kapitoline, Ueber aleukämische 
Retikulose und ihre blastomatöse Form. (Beitr. path. Anat. 90, 
285, 1932.) 

Bericht über einen Fall von aleukämischer Retikulose mit bösartiger Ge- 
schwulstverbreitung (,,blastomatése Form‘ der aleukämischen Retikulose) 


— 45 — 


bei einer 39jährigen Jüdin. Der Beginn der Erkrankung äußerte sich in einer 
Vergrößerung der Lymphknoten im Unterhautgewebe der linken Brustdrüse 
und Achselhöhle, in denen eine sehr stark ausgeprägte Wucherung der reti- 
kulären Zellen festgestellt wurde. Das morphologische Blutbild blieb unver- 
ändert. Eine Beziehung der Erkrankung zu einer Infektionskrankheit oder zu 
einer Stoffwechselstörung ließ sich nicht erweisen. Ein Jahr nach dem Auf- 
treten der ersten Knötchen in der Brustdrüse trat Aszites ein und 2 Monate 
später erlag die Kranke einer Pneumonie. Auch die Lymphknoten des Media- 
stinums, des Lungenhilus, der retroperitonealen Lymphknoten, die Lymph- 
knoten im kleinen Becken waren im Sinne der Retikulose verändert. Retikulöse 
Wucherungen fanden sich auch in den Ovarien und im Netz, wohin sie wohl auf 
dem Wege der Lymphgefäße auf retrograd-embolische Weise gelangt sind. In 
den gewucherten Zellen des retikulären Gewebes wurden Lipoidablagerungen 
beobachtet. — Der Fall ist so aufzufassen, daß eine Systemhyperplasie des reti- 
kulären Gewebes vorlag, die schließlich zu einer Verbreitungsart im Sinne einer 
bösartigen Geschwulst führte. Hückel (Göttingen). 


Mollo, L., Die Blockade des retikuloendothelialen Systems in 
Beziehung zur Wundheilung. [Il blocco del sistema reticolo- 
endoteliale in rapporto alla guarigione delle ferite.] (Pathologica 
[Genova] 24, No 488, 387, 1932.) 

Die Blockade wurde durch endoperitoneale Einspritzung von Lithio- 
karmin erzeugt. Versuchstiere: Meerschweinchen. Bei den so behandelten 
Tieren ist die Heilung der Schmttwunden in Leber und Milz im Vergleich mit 
Kontrolltieren nicht verändert. 

Die gespeicherten Zellen erscheinen nur vorübergehend deutlich, und zwar 
ungefähr 3 Tage nach der Operation, wenn die Phagozytose besonders intensiv 
ist. In der Leber ist diese Teilnahme der vitalgefärbten Elemente schwächer, 
aber anlıaltender als in der Milz; besonders zahlreich sind sie in der Kapsel 
und in den oberflächlichen Schichten des Leberparenchyms. In beiden Organen 
haben die retikuloendothelialen Zellen keine spezifische Funktion, sondern 
wirken nur mit bei den Reparationsvorgängen. G. Patrassi (Florenz). 


Bormioli, M., Ueber das Verhalten des Retikuloendothels bei den 
experimentellen hämolytischen Anämien der normalen und 
splenektomisierten Tiere. [Sul comportamento del reticolo- 
endotelio nelle anemie emolitiche sperimentali di animali sani 
o smilzati.] (Rass. Clin. Ter. 30, F. 6, 306, 1931.) 

Bei splenektomisierten und mit Phenylhydrazinchlorid vergifteten Ka- 
ninchen will Verf. Zeichen einer Hämolyse in den Nierenkapillaren beobachtet 
haben; die Niere könnte die erythrozytenzerstörende Funktion der Milz ersetzen, 
besonders, wenn die hämolytischen Gifte lange und in kleinen Dosen verabreicht 
werden. Bei diesen Tieren ist die Blutplattchenzah] konstant erhöht. Die 
Vermehrung des Widerstandes der entmilzten Tiere im Vergleich mit den 
normalen ist nur vorübergehend und entspricht den ersten Giftdosen. 

G. Patrassi (Florenz). 

Barbieri, D., und Romano, U., Experimentelle Untersuchungen des 
retikuloendothelialen Systems durch ein Thoriumsalz. I. Mitt.: 
Veränderungen des Blutes und der blutbildenden Organe. 
[Studi sperimentali sul sistema reticolo-endoteliale per mezzo 
di un sale di torio. Nota I: Modificazioni del sangue e degli 
organi emopoietici.] (Boll. Soc. ital. Biol. sper. 7, F. 6, 585, 1932.) 

Man beobachtete bei Kaninchen, denen man mittlere und starke Dosen 
von Thorotrast eingespritzt hatte, außer einer mehr oder weniger schweren 
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Anämie eine Vermehrung der weißen Blutkörperchen (von 6400 [wie normal] 
bis zu 12000) mit vorwiegender Lymphozytose (40—50 %) ohne atypische 
Formen. Mit kleinen Dosen (1 cem Thorotrast pro kg Gewicht alle 4—5 Tage) 
wurden dagegen keine bedeutende Veränderungen des Blutbildes beobachtet. 
Histologisch haben auch Verff. eine spezifische Speicherung des Thorotrasts 
durch die retikulo-endotheliale Elemente der blutbildenden Organe beobachtet, 
aus der sich Bilder ergeben, die jenen der Gaucherschen Krankheit sehr ähnlich 
sind. Man könnte also von einer experimentellen systematischen Retikulo- 
endotheliose sprechen. G. Patrassi (Florenz). 


Labbé, M., et Petresco, M., Cirrhose pigmentaire et diabéte bronzé. 
(Ann. d’Anat. path. 9, No 7, 697, 1932.) 

Es werden 7 Fälle von Bronzediabetes beschrieben, ohne daß dabei neue 
Fragestellungen berücksichtigt worden wären. Rein anatomisch wird betont, 
daß die Leber fast immer vergrößert angetroffen wurde; wie es schon von 
anderer Seite beschrieben wurde, ist im Verhältnis zur Leber der Eisengehalt 
der Milz gering. Verff. nehmen an, daß das Primum movens der Krankheit 
stets eine ,,degenerative Hepatitis“ sei, deren Folge die Zirrhose ist. Wenn 
Leberzellen mit Eisenpigment vollgepfropft sind, gehen sie meist zugrunde 
und an ihrer Stelle wuchert das Bindegewebe; die Leberzirrhose hätte somit 
eine doppelte Pathogenese: primäre degenerative Hepatitis und sekundäre 
Schädigung des Parenchyms durch das Eisen. In einem Abschnitt über die 
verschiedenen Eisenpigmente wird unter anderem angenommen, daß das Hämo- 
fuszin ein Hämoglobinabkömmling sei; durch besondere technische Kniffe 
(langes Einwirken, Erhitzen der Reagentien) könne man an Lipofuszinkörnchen 
positive Eisenreaktion erzielen. Diese Arbeit bringt insgesamt trotz des schönen 
Materials nicht viel Neues. - Roulet (2. Z. Kopenhagen). 


Meyenburg, H. v., und Robert, P., Ueber Leberzirrhose, insbesondere 
über ihre Häufigkeit und Aetiologie. (Schweiz. med. Wschr. 13, 
533, 1932.) 

Vom 1. 2. 30 bis 31. 1. 31 wurden unter 1291 Sektionen am Züricher 
Pathologischen Institut in 131 Fällen = 10,15 % Leberzirrhose festgestellt. 
Auf die Erwachsenensektionen allein berechnet ergibt sich sogar ein Prozent- 
satz von 12,56, die höchste Zahl, die in der Schweiz festgestellt wurde. Nach 
Fiessinger wurden drei Stadien unterschieden: 1. Stade insulaire oder Früh- 
stadium, bei dem das Bindegewebe der Glissonschen Scheiden schon verbreitert 
oder verlängert ist, in die Randteile der Läppchen eindringt und diese auf- 
lockert. 2. Stade interinsulaire, bei dem die einzelnen Bindegewebsinseln 
durch fortschreitende Bindegewebswucherung miteinander in Verbindung 
getreten sind, und 3. Stade annulaire, bei dem durch schalenförmige Binde- 
gewebswucherungen willkürlich Teile aus den Leberläppchen herausgeschnitten 
werden. Unter den 118 Fällen von Laennecscher LZ. waren die verschiedenen 
Stadien in folgenden Zahlen vertreten: 


I II D | zu o d 
Stade Stade Stade m: a der Zahl der 
insulaire | inter- annu- men ektions- Zirrhose- 


insulaire | laire fälle fälle 


a) unter 1400 g 18 8 14 40 
b) 1400—1600 g 13 LI 7 3l 
c) über 1600 g 29 7 1] 47 


| 60 | 26 | 32 | 118 = | 90,08 | 9,14 


=. | | so 


Unter den übrigen 13 Fällen von LZ. fanden sich cholostatische Zirrhosen 
bei angeborener Gallengangsatresie 4mal, cholangitische LZ. imal, zirrhotische 
Fettleber 5mal, Pigmentzirrhose 1mal, Cirrhose monolobulaire atropho-hyper- 
trophique imal, Wilsonsche Zirrhose imal. 

Von den 127 Erwachsenenzirrhosen verteilen sich 91 = 71,65 % auf das 
männliche und 26 = 28,35 % auf das weibliche Geschlecht. Weitaus die meisten 
Fälle (89) starben im Alter von 50—70 Jahren, wobei alle drei Stadien der 
Laennecschen LZ. ungefähr in gleicher Weise auf die verschiedenen Alters- 
stufen verteilt waren. Todesursache war in 22 Fällen ein Coma hepaticum, 
in 24 Fällen ein Karzinom, in 19 Fällen Kreislaufstörungen, in 11 Fällen eine 
interkurrente akute Infektion, in 8 Fällen Lungentuberkulose. Ikterus fand 
sich oft schon in Frühstadien der Laennecschen LZ. und steht also nicht in 
Beziehung zur Bindegewebswucherung. Aszites und Oesophagusvarizen waren 
dagegen nur bei mittelschweren und schweren LZ. feststellbar. 

Aetiologie. In den 17 schon klinisch diagnostizierten Laennecschen LZ. 
konnte anamnestisch immer schwerer Alkoholismus nachgewiesen werden. 
Daneben fanden sich auch Fälle von schwerer LZ. ohne chronischen Alkoholismus 
und schwerer chronischer Alkoholismus ohne LZ. Kupferbestimmungen wurden 
bei 24 nichtzirrhotischen Lebern und bei 61 Laennecschen LZ. ausgeführt. Die 
Ergebnisse, berechnet auf 1 kg Trockensubstanz, sind folgende: 


Grenzwerte Mittelwerte 


31 nichtzirrhotische Lebern von Er- 
wachsenen 3,9—91,0 mg 25,42 mg 


27 Z. leichten Grades 4,8—69,0 
13 Z. mittleren Grades 8,7—74,3 ,, 
21 Z. schweren Grades 0,0—511,6 ,, 


Aus diesen Zahlen zeigt sich, daß die Kupfermittelwerte bei leichten und 
mittelschweren Laennecschen LZ. gegeniiber den Mittelwerten bei nicht 
zirrhotischen Lebern nicht erhöht sind, daß dagegen die Kupfermittelwerte bei 
schweren Laennecschen LZ. 4mal höher sind als die Normalwerte. Diese 
Lebern scheinen das Kupfer, wahrscheinlich infolge verminderter Ausscheidung, 
besonders leicht zu stapeln und stimmen damit auch die hohen Kupferwerte 
bei cholangitischen Zirrhosen (in einem Fall 538,1 mg) überein, bei denen das 
Kupfer als ätiologischer Faktor sicher nicht in Betracht kommt. Die nicht 
erhöhten Kupfermittelwerte bei leichten und mittelschweren Laennecschen 
LZ. sprechen unbedingt gegen eine ätiologische Bedeutung des Kupfers für die 
LZ. Dagegen lassen die) großen Differenzen in den Kupferwerten bei atrophi- 
schen und hypertrophischen LZ. (79,4 mg und 223,6 mg) und die hohen Kupfer- 
werte in Neugeborenenlebern (119,4—231,5 mg) daran denken, daß die ange- 
häuften Kupfermengen eine besonders starke Bindegewebsentwicklung be- 
günstigen und so für die Progression der LZ. von Bedeutung sein können. — 
3 Fälle von Pipmentzirrhosen zeichneten sich, im Gegensatz zu Literatur- 
angaben, nicht durch vermehrten Kupfergehalt aus (8,62, 4,50 und 13,1 mg). 

Uehlinger (Zürich). 
v. Lehoczky, Beiträge zur Neurohistopathologie der akuten 
gelben Leberatrophie. (Arch. f. Psychiatr. 98, H. 4, 567, 1933.) 

12 Fälle von akuter gelber Leberatrophie konnten histologisch genau 
untersucht werden. Das Alter der Kranken schwankte zwischen 6 und 53 Jahren; 
in allen Fällen waren psychische Erscheinungen vorhanden. Die Veränderungen 
im Gehirn trugen einen ekto-mesodermalen Charakter. Bis auf einen Fall 
war eine ausgedehnte Nervenzellverfettung der Rinde vorhanden, wobei die 
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Intensität des Prozesses von vorn nach hinten deutlich abnahm. Daneben 
fand sich zerstreut die schwere Zellerkrankung, die in einem Falle völlig an 
Stelle der Verfettung getreten war. Der Prozeß war diffus, eine Bevorzugung 
der basalen Ganglien nicht vorhanden. Die Gefäßwände waren gleichmäßig 
fettig degeneriert. Lichtungen in der Rinde wurden hauptsächlich in der 3. und 
5. Schicht, aber auch in der 4. und 6. beobachtet. Die Glia war diffus verfettet 
und in 11 Fällen inaktiv. Herdförmiger Markausfall wurde nirgends angetroffen. 
Atypische Gliakerne wurden in einer Reihe von Beobachtungen gefunden; 
Verf. sieht in ihnen eine Reaktion der Glia auf verschiedene Noxen. In 3 Fällen 
war auch eine lezithinoide Degeneration im Zentralnervensystem nachzuweisen, 
zweimal zugleich mit der gleichen Veränderung in der Leber; sie ist als eine 
seltenere Form der allgemeinen Fettdegeneration anzusehen. Die Unter- 
suchungen ergeben, daß bei der akuten gelben Leberatrophie sich im wesent- 
lichen der gleiche degenerative Parenchymprozeß im Gehirn und in der Leber 
abspielt. Schütte (Langenhagen). 


Kubo, Hisao, Beitrag zur Frage der pathologisch-anatomischen 
Differentialdiagnose zwischen genuiner Leberatrophie und 
akuter Phosphorvergiftung. (Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 1932.) 

Verf. konnte 6 P-Vergiftungen untersuchen, von denen er einen Fall näher 
beschreibt, dessen Leberveränderung nicht den gewöhnlichen Befunden ganz. 
entspricht. Es handelt sich um einen 5ljährigen Mann, der nüchtern 2 Tuben 
Rattengift (1 Tube = 0,5 g P) in selbstmörderischer Absicht eingenommen 
hatte. Tod nach 7 Stunden. Die normal geformte Leber hatte ein Gewicht 
von 1440 g. Die Läppchenzeichnung war erkennbar, das Parenchym getrübt. 
Mikroskopisch waren die Leberzellen meist unverändert, nur herdförmige 
Nekrosen unregelmäßig in den Acini verteilt. Die Verfettung war spärlich, 
relativ reichlicher im Zentrum der Läppchen, dagegen zeigten die peripheren 
Leberzellen Vakuolenbildung. Sternzellen gering verfettet. Im Interstitium 
wenige Rundzellen. Verf. vergiftete zu Vergleichszwecken Kaninchen per os 
mit Phosphor, die nach 31,—41, Stunden starben. Die Leber zeigte Vakuolen- 
bildung der Zellen, besonders stark in den Läppchenzentren. Nur vereinzelte 
kleine Nekrosen. Bei Tieren, die später starben, stand die Verfettung im Vorder- 
grunde. Verf. kommt zu folgenden Schlüssen: Bei akuter, kurz dauernder P- 
Vergiftung findet man schon vereinzelte Nekrosen, bevor eine deutliche Ver- 
fettung auftritt. Beim Vergleich der in der Literatur beschriebenen Beobach- 
tungen von akuter gelber Leberatrophie mit den Befunden bei P-Vergiftung 
ist festzustellen, daß die einzelnen Beschreibungen sich nicht decken. Demnach 
gibt es keine ausschlaggebenden differentialdiagnostischen Merkmale für die 
Leberveränderungen bei akuter P-Vergiftung gegenüber der genuinen Leber- 
atrophie, zumal die Verschiedenheiten der Lokalisation und Stärke der Ver- 
fettung, der Nekrosen, der interstitiellen Infiltrate usw. in einem gewissen 
Zusammenhang mit Schnelligkeit, Dauer, Wirkungsweise u. a. der Erkrankung 
stehen. Matzdorff (Jena). 


Fleischauer, B. M., Morphologische Untersuchungen über das 
Leberglykogen und die Beziehungen zwischen Glykogen und 
Fett in der menschlichen Leber. (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Die Untersuchungen des Verf. erstrecken sich auf die Betrachtung der gegen- 
seitigen Lagebeziehungen von Fett und Glykogen im histologischen Leberbild. 
Untersucht wurden in der Hauptsache Stauungs- und Fettlebern, Material in 
Formalin und Alkohol fixiert. Es zeigte sich, daß das färbbare Glykogen in 
96proz. Alkohol viel reichlicher war als bei Fixierung in absolutem Alkohol. 
Paraffinschnitte und Zeloidinschnitte zeigten die gleichen Glykogenmengen. 
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Die Dauer der Färbung ist für die Menge des Glykogens gleichgültig. Die Ver- 
teilung von Glykogen als auch von Fett war im rechten uud linken Leberlappen 
die gleiche. Bei Fällen, die vor dem Tod operiert; wurden, tritt das Glykogen 
fleckweise in der Leber auf. Die der Vena centralis zugekehrten mittleren 
Teile des Läppchens sind gewöhnlich glykogenreicher als die stärker verfetteten 
Randteile. Meist zeigt sich ein ausgesprochener Gegensatz in der Glykogen- 
und Fettlagerung. Reichliches Glykogen findet sich bei plötzlichen Todes- 
fällen infolge eines Gehirnbefundes häufiger. W. Gerlach (Basel). 


Petersen, Ulrich, Tertiäre Lebersyphilis im Kindesalter und ihre 
Beziehungen zur Leberzirrhose. (Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 1932.) 
Bericht über einen Fall von tertiärer Lebersyphilis bei einem 4jährigen 
Mädchen. Klinisch: Eltern luetisch. Nach 3 antiluetischen Kuren kam das 
Kind zuerst, in ambulante Behandlung mit 11, Jahren. Befund: Sattelnase, 
zahlreiche Lymphknotenschwellungen, Milz- und Lebervergrößerung. WaR. +. 
Später Auftreten einer Erosio vulvae, in deren Reizserum Spirochäten nach- 
weisbar waren. 1 Jahr später Milz und Leber noch vergrößert, WaR. jetzt 
negativ. Zuletzt Aufnahme in die Klinik in schwerkrankem Zustande mit 
Aszites und eitriger Peritonitis, hohen Temperaturen. Die Milz bheb groß, 
die Leber dagegen wurde immer kleiner und nicht mehr fühlbar. Im Urin 
Eiweiß +, im Sediment Erythrozyten, Leukozyten, Zylinder. Auftreten einer 
Periostitis luetica beider Tibien. Zunehmende Apathie und Somnolenz, Exitus. 
Sektionsbefund (nur Brust und Bauch): Lien permagnum, Pleuritis fibrinosa 
sinistra, Peritonitis purulenta, Aszites, Nephrosis lipoides. Leber makroskopisch: 
stark verkleinert mit grobhöckeriger, unregelmäßiger Oberfläche und harter 
Konsistenz. Kapsel verdickt, zum Teil zuckergußartig. Auf dem Schnitt dringen 
breite Bindegewebsstreifen von der Kapsel ins Parenchym. Mikroskopisch: 
Durchsetzung des Lebergewebes von breiten, kernarmen Bindegewebszügen, 
die sich ans periportale Bindegewebe anschließen und dieses verbreitern und 
reichlich zerstreut liegende kleinzellige Infiltrate überwiegend aus Lympho- 
zyten bestehend enthalten. Keine Riesenzellen, keine Nekrosen. Im Binde- 
gewebe außerdem schlauchförmige Epithelzüge zum kleineren Teil mit engem 
Lumen. Lebergewebe gut erhalten mit deutlichen Azini. Spirochätennachweis 
nicht gelungen. Diagnose: Luetische, fibroplastische Entzündung, die von 
der Kapsel ausgeht und sich streng ahs periportale Bindegewebe hält. Kein 
Leberumbau. Es handelt sich also nicht um eine typische Zirrhose, sondern 
um eine tertiäre Lebersyphilis. Verf. empfiehlt die Vermeidung des Ausdrucks 
„syphilitische Leberzirrhose“. Matzdorff (Jena). 


Harris, Paul N., Multiple Leberabszesse durch Leptothrix, mit 
Literaturübersicht. [Multiple liver abscesses caused by a 
leptothrix, with a review of leptothrical infection.] (Amer. J. 
Path. 9, Nr 1, 1933.) 

Ausführliche Mitteilung eines Falles von Leptothrix-Infektion bei einem 
11jährigen Mädchen. Es fanden sich große Leberabszesse, besonders im rechten 
Leberlappen. Einer dieser war durchs Zwerchfell in die rechte Lunge durch- 
gebrochen. Ein anderer im linken Leberlappen war durchs Perikard durch- 
gebrochen und hatte eine fibrinöse Perikarditis mit dickem gelbem Eiter ver- 
anlaßt. Aus der Leber wurden kulturell Leptothrix gezüchtet und durch zahl- 
reiche Generationen weitergezüchtet. Die Pilze erwiesen sich nur schwach 
pathogen für Kaninchen und Meerschweinchen. Der Infektionsweg ist nicht 
aufgeklärt. Die Mikroorganismen waren ursprünglich offenbar nicht über- 
mäßig pathogen, sowohl an einigen Leber- wie an dem Lungenabszeß waren 
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deutliche Heilungstendenzen zu erkennen. Die einschlägigen Beobachtungen 
des Schrifttums werden angeführt. Zahlreiche Abbildungen. 
W. Pischer (Rostock). 


Cellina, M., Die mesenchymalen Geschwülste der Leber. (Kritische 
Betrachtungen und kasuistischer Beitrag.) (Arch. ital. Anat. e 
Istol. pat. 3, 609, 1932.) 

Verf. gibt einen Ueberblick über alle in der Weltliteratur beschriebenen 
mesenchymalen Lebergeschwülste. Es sind im ganzen 209 Fälle, von denen 
jedoch ein Teil sicher nicht in diese Gruppe von Geschwülsten hineingehört. 
Zu den 60 Fällen von sicheren primären Lebersarkomen fügt Verf. die Be- 
schreibung von drei weiteren, selbst beobachteten, in Leichen über 70 Jahre 
alter Menschen (2 Frauen, 1 Mann) hinzu. 

Im zweiten Teil der Arbeit befaßt sich Verf. mit den Leberendotheliomen. 
Auf Grund des Schrifttums und zweier selbst beobachteter Fälle gliedert er 
die Gruppe der Endotheliome der Leber in die eigentlichen Endotheliome 
und die Retikuloendotheliome. Er kommt zu folgender Einteilung der mes- 
enchymalen Lebergeschwülste (mit Ausnahme der wenigen und umstrittenen 
Fälle von Fibromen und Myxomen): 

1. Sarkome (rundzellige, spindelzellige, polymorphzellige usw.), 

2. Endotheliome im weiteren Sinne, 

a) eigentliche oder genuine Endotheliome: 
Hamangioendotheliom, 
Lymphangioendotheliom ; 
b) Retikuloendotheliome oder Histiozytome: 
mit, intravasalem Wachstum ae Angioendotheliome), 
mit perivaskulärer Anordnung (Peritheliom). | 

Als Anhang wird die Klinik der mesenchymalen Lebergeschwülste gestreift 
und -auf die Symptomentrias von Pepere hingewiesen: schnelle und starke 
Vergrößerung der Leber spricht für Sarkom, geringe Vergrößerung, oft Ver- 
kleinerung für Karzinom; bei Krebs stets frühzeitig Ikterus, der bei Sarkom 
fehlt oder spät auftritt; bei Krebs stets Aszites, der bei Sarkom gering ist 
oder fehlt. Kalbfleisch (Graz). 


Cappelli, E., Ueber die Histogenese und die Klassifikation der 
primären malignen Mesenchymtumoren der Leber. 2 Fälle von 
primärem Lebersarkom. [Sull’istogenesi e la classificazione 
dei tumori mesenchimali maligni primitivi del fegato. Due 
casi di sarcoma epatico primitivo.] (Sperimentale [Accad. med. 
fis. Fiorent.] 86, F. 5/6, 1932.) 

Die beiden beschriebenen Fälle von Lebersarkomen entsprechen dem 
polymorphen bzw. kleinrundzelligen Typ. 

Verf. schlägt eine Trennung zwischen den Tumoren, die aus den Gefäßen 
des Leberstromas entstehen (Lymphangio- und Hämangioendotheliome) und 
jenen, die aus den Zellen der Leberkapillaren herrühren, vor. Diese letzt- 
genannten können sich in hämoblastischer Richtung vermehren, daher hämo- 
blastische Angioendotheliome. Sie, wie auch die Adventitialzellen können sich 
in histioblastischer Richtung entwickeln und so rundzellige, spindelzellige und 
polymorphe Sarkome erzeugen und vielleicht auch die sogenannten Peritheliome. 
Theoretisch könnten aus den Kupfferschen Zellen auch Retikuloendotheliome 
entstehen. G. Patrassi (Florenz). 


Cesaris Demel, A., Ueber den Fettinfarkt der Leber. [Sull’infarto 
adiposo del fegato.] (Pathologica [Genova] 24, No 490, 532, 1932.) 
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Unter diesem Namen wird eine vollständige, fettige Umwandlung der 
Azini in einem umschriebenen, keilförmigen Leberbezirk beschrieben. Dieser 
Prozeß, der neben die ischämischen und nekrotischen Infarkte der Leber ein- 
gereiht werden müßte, wird durch eine Verlangsamung und Hemmung des 
örtlichen Blutkreislaufs und daher der Zellernährung verursacht ; dieses Hindernis 
ist nicht so stark, um die Nekrose zu bewirken, sondern nur die Fettinfiltration 
der Leberbalken. Diese Prozesse werden einerseits durch allgemeine Fak- 
toren, d. h. Anämiezustände mit Herabsetzung des Hämoglobingehaltes und 
die verminderte Kraft der Herzkontraktion veranlaßt; anderseits durch lokale 
Koeffizienten, nämlich Zusammendrückung der letzten Zweige der Art. 
hepatica (durch leukämische oder entzündliche Infiltrationsprozesse) oder 
Proliferationsvorgänge der Kupfferschen Zellen mit nachfolgender Verringe- 
rung der Leberkapillaren. 

Diese Bedingungen waren (wie auch aus den Abbildungen hervorgeht) 
in den 3 vom Verf. beschriebenen Fällen erfüllt. Es handelte sich im 1. Fall 
um einen 26jährigen an lymphatischer Leukämie gestorbenen Mann, im 2. um 
einen 24jährigen, an Lungenabszeß und Emphysem gestorbenen Mann, im 
3. um einen 27jährigen, an Lungentuberkulose erkrankten Mann. 

G. Patrassi (Florenz). 
Curtis, Arthur H., Adhäsionen an der Vorderfläche der Leber. 
[Adhesions of the anterior surface of the liver.] (J. amer. med. 
Assoc. 99, Nr 24, 1932.) 

In den letzten 5 Jahren hat Curtis bei gynäkologischen Abdominal- 
operationen in mehr als 2 Dutzend Fällen strangförmige Verwachsungen 
zwischen der Vorderfläche der Leber und der Bauchwand beobachtet. In allen 
diesen Fällen hatte eine gonorrhoische Erkrankung der Adnexe vorgelegen. 
Es können natürlich auch andere Peritonealinfektionen zu solchen Verwach- 
sungen führen, doch ist das recht selten. Bei Schmerzen in der oberen Bauch- 
gegend bei Frauen sollte man immer an die Möglichkeit solcher Verwachsungen 
infolge gonorrhoischer Adnexerkrankung denken. W. Pischer (Rostock). ` 


Rousselot, Louis M., und Bauman, Louis, Cholesterinkristalle und 
Kalziumbilirubingranula. [Cholesterol cristals and calcium 
bilirubinate granules.] (J. amer. med. Assoc. 100, Nr 4, 1933.) 

Mit eimer besonderen Methode gelingt es leicht, durch Duodenaltubus 
konzentrierte Blasengalle bei Versuchspersonen zu erhalten. In 51 Fallen 
fanden sich in der so gewonnenen Blasengalle Cholesterinkristalle (44 Fälle) 
7mal Bilirubinkalkgranula und in 9 Fällen beides. In 47 dieser Fälle stellte 
sich dann heraus, daß Gallensteine in der Blase vorhanden waren; 3mal fand 
sich eine Stippchenblase ohne Steine und in einem Fall bestand eine Gallen- 
blasenduodenalfistel. Der positive Befund von Cholesterin oder Bilirubinkalk 
spricht demnach fast ganz sicher für Vorhandensein von Gallensteinen; der 
negative beweist nicht ihr Fehlen, besonders wenn es sich um solitären Ver- 
schlußstein der Blase handelt. W. Fischer (Rostock). 


Lawrence, R. D., und McCance, R. A., Diabetes mellitus und insi- 
pidus bei demselben Individuum. [Diabetes mellitus and in- 
sipidus associated in one case.] (Lancet 1933 I, Nr 2, 76.) 

Die Kombination von Diabetes mellitus und insipidus bei demselben 
Individuum ist äußerst selten und wird meist mit Hypophysenschädigung 
durch Tumoren oder Enzephalitis in Zusammenhang gebracht. Beim hier be- 
schriebenen Fall handelt es sich um einen 26jährigen Mann, der neben einem 
mittelschweren D. mellitus alle Symptome eines Insipidus bot. Die röntgeno- 
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logische Untersuchung der Sella turcica ergab keine Besonderheiten. Es gelang 
die Symptome beider Erkrankungen durch Injektion von Insulin und von 
Hypophysenextrakt zu beseitigen und den Patienten so beschwerdefrei zu 
machen. Dabei zeigte sich, daß die beiden Hormone weder in einem chemischen 
noch physiologischen Antagonismus standen, sie konnten auch gemischt in der- 
selben Spritze gegeben werden. Die Kombination der beiden Krankheitsbilder 
muß in diesem Falle als rein zufällig angesehen werden. Sincke (Hamburg). 


Flint, E. R., Beobachtungen an Fällen von Gallensteinen. [Ob- 
servations on gall-stone cases.] (Lancet 1933 I, Nr 4, 186.) 

Die Operation wegen Choledochussteinen bedeutet eine höhere Lebens- 
gefahr als die Operation wegen Steinen in der Gallenblase. 75 Todesfälle von 
Patienten, die wegen Choledochussteinen operiert waren, hatten folgende Ur- 
sachen: peritoneale Sepsis 27, Bronchopneumonie 17, Cholangitis 10, Myo- 
karddegeneration 10. Mehr als ein Viertel der Todesfälle ist auf eine meist 
lokale, seltener allgemeine Peritonitis zurückzuführen. Freilich ist ein gewisser 
geringer Grad von lokaler Peritonitis immer als ,,reparativer‘‘ Prozeß vorhanden, 
die Feststellungen der Pathologen sollten deswegen in diesem Punkt etwas 
eingeschränkt werden. Lungenkomplikationen — nicht immer tödlich — sind 
nach Operationen an den Gallenwegen häufiger als nach anderen Bauch- 
operationen. Cholangitis als Todesursache tritt nach Operationen am Chole- 
dochus ebenfalls häufiger auf (31,8%) als nach Gallenblasenoperationen 
(5,5 %). Eine Myokarddegeneration findet sich nach den Sektionsberichten 
in 28,8%, der Choledochusfälle und in nur 7 % der Gallenblasenfalle. Hierfür 
wird die toxische Wirkung des bei Choledochussteinen häufigeren Ikterus ver- 
antwortlich gemacht. Sincke (Hamburg). 


Blond, Wandlungen in der Lehre von der Funktion der Gallen- 
wege. (Arch. klin. Chir. 170, 597, 1932.) 

Die bisherigen Methoden zum Studium der Gallenwegephysiologie werden 
einer eingehenden Kritik unterzogen. Keine der Methoden arbeitet unter 
wirklich physiologischen Verhältnissen. Deshalb sind die Ergebnisse sämtlich 
anfechtbar. Verf. ist der Ansicht, daß die Gallenblase ein reines Resorptions- 
organ ist, und daß normalerweise die einmal in die Gallenblase gelangte Galle 
nicht rückwärts durch den Ductus eysticus wieder ausflieBen kann. Die wichtigen 
und interessanten Einzelheiten der Arbeit lassen sich nicht in ein Referat zu- 
sammenfassen und müssen im Original nachgelesen werden. Richter (Altona). 


Stocker, Die Dyskinese der Gallenwege als Wegbereiterin der 
akuten Pankreasnekrose. (Dtsch. Z. Chir. 237, 498, 1932.) 

Während bei der Mehrzahl der Fälle bei akuter Pankreasnekrose Er- 
krankungen der Gallenwege nachweisbar sind, läßt sich bei einem kleineren 
Teil ein organisches Gallenwegsleiden nicht feststellen. Auf Grund klinischer 
Beobachtungen nimmt Verf. an, daß bei diesen Kranken auf dem Boden einer 
vegetativen Neurose eine Dyskinese des Gallengangsystems besteht. Auf dem 
Boden dieser präexistenten Motilitätsstörung kann auf einen groben Reiz 
hin eine derartige Störung im Zusammenspiel der Muskulatur des Gallenwegs- 
systems entstehen, daß es zu einer Rückstauung von Galle und Eindringen 
derselben in den offenen Pankreasgang kommt. Die autoptischen Befunde 
machen diese Auffassungen wahrscheinlich. Richter (Altona). 


Pugliatti, V., Ueber einem Fall von zweifachem Aneurysma der 
Arteria hepatica, darunter einem umfangreichen intrahepati- 
schen. [Su di un caso di duplice aneurisma dell’arteria epatica, 
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di cui uno, voluminoso, intraepatico]. (Pathologica [Genova] 24, 
No 490, 567, 1932.) 
24jähriger junger Mann. Die Obduktion ergab ein extrahepatisches, 
haselnußgroßes Aneurysma der Art. hepatica, das am Ductus cysticus haftete 
und in der Lichtung desselben zerrissen war und den Tod durch wiederholte 
Blutungen verursacht hatte; außerdem ein anderes, intrahepatisches, fötus- 
kopfgroßes Aneurysma. Das letztgenannte würde eine Seltenheit unter den in 
der Literatur beschriebenen Fällen darstellen. Hinsichtlich der Kausalpatho- 
genese spielten Lues, Atherosklerose und Trauma keine Rolle. Verf. nimmt 
einen infektiösen Ursprung der Aneurysmen an (der Patient hatte vor vielen 
Jahren an Typhus und an Malaria gelitten), oder auch eine geheilte Periarteriitis 
nodosa. Auf die letztere Hypothese weist der Befund einer Sklerose und einer 
Zerstücklung der elastischen Systeme auch in anderen Arterien hin. 
G. Patrassi (Florenz). 


Callerio, G., Ueber die Beziehungen zwischen leukopenischer 
akuter Leukämie, Streptokokkeninfektion und retikuloendo- 
thelialem System. [Sui rapporti tra leucemia acuta leuco- 
penica, infezione streptococcica e sistema reticolo-endoteliale.] 
(Haematologica [Pavia] 13, F. 1, 49, 1932.) 

In dem beschriebenen Fall (56jähriger Mann) handelte es sich um eine 
leukopenische Hämozytoblastenleukämie mit Streptokokkeninfektion. Verf. 
verneint, daß es sich um eine leukämoide Reaktion handele und betrachtet 
es als wahrscheinlich, daß die Streptokokkeninfektion nach der leukämischen 
Erkrankung aufgetreten sei. Bemerkenswert war in diesem Fall die starke Mit- 
beteiligung des retikuloendothelialen Systems; besonders gereizt waren dessen 
phagozytäre Leistung (wahrscheinlich infolge der Infektion) und die blutbildende 
Funktion (als Ausdruck des leukämischen Prozesses). G. Patrassi (Florenz). 


Fasold, H., Ueber die Bestimmung der Zerebroside in der Leber 
und im Gehirn mit Hilfe von Reduktionsmethoden. (Virchows 
Arch. 286, 1932.) 

Zusammenfassung: Die Uebertragung der Methode von Kimmelstiel zur 
Bestimmung der Zerebroside in der Leber führt zu unbrauchbaren Ergebnissen. 
Bei der Cholesterinkrankheit des Kaninchens wird kein Zerebrosid gespeichert. 
Eine derartige Speicherung konnte weder durch Reduktionsmethode noch durch 
die Präparationsmethode von Lib nachgewiesen werden. Die Brauchbarkeit 
der Zerebrosidbestimmung im Gehirn nach Kimmelstiel konnte nicht be- 
stätigt werden. W. Gerlach (Basel). 


Brackertz, Tierexperimentelle Untersuchungen an den extra- 
hepatischen Gallenwegen. 1. Teil: Pankreasfermentschäden. 
(Dtsch. Z. Chir. 237, 141, 1932.) 

Versuche an Kaninchen ergaben, daß steriler, aktiver Pankreasextrakt 
selbst unter Stauung im Gallensystem die Gallenwegswände nach 12 Stunden 
nicht andaut. Nach Injektion von Pankreontablettenaufschwemmung oder 
Pankreasextrakt zusammen mit Colibakterien entsteht stets eine Verdauungs- 
nekrose der Gallenblasenwand, bei letzterem mit gleichzeitiger Gallenperi- 
tonitis, wenn eine Stauung angeschlossen wird. Bei Fortlassen der Stauung 
sind keine Verdauungsschäden nach 12 Stunden nachweisbar. In den Ver- 
suchen, in denen die Gallenblasenwand ausgedehnt verdauungsnekrotisch war, 
wies die Choledochuswand entweder gar keine oder nur zirkumskripte Ver- 
dauungsnekrosen in der Umgebung der Injektionsstelle oder nur oberflächliche 
Nekrosen auf. Die im Tierexperiment gefundenen Resultate können mit den 
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bisher in der menschlichen Pathologie gefundenen in Emklang gebracht werden 
und das Zustandekommen der perforationslosen Gallenperitonitis erklären. 
Richter (Altona). 
Cooke, H. H., Experimentelle Untersuchung über Fremdkörper- 
speicherung in der normalen und entzündeten Gallenblase. [The 
reaction to foreign material in the normal and in theinflamed 
gallbladder; an experimental study.] (Arch. of Path. 14,.856, 1932.) 
Die Versuche wurden an Hunden und Kaninchen ausgeführt. Die Tiere 
erhielten Tusche, Trypanblau, Cholesterin u. a. ins Blut, ins Lumen oder in 
die Wand der Gallenblase. Bei einigen Tieren wurde vor der Einspritzung 
dieser Stoffe durch intravenöse Injektion von Dakinscher Lösung eine hämor- 
rhagische Cholezystitis erzeugt. Die in die Wand der Gallenblase eingespritzten 
Stoffe wurden von den Histiozyten des Bindegewebes phagozytiert. Bei intra- 
venöser Einverleibung speicherten nur die perivaskulären Histiozyten. Bei 
Einspritzung ins Lumen fand keine Speicherung statt. W. Ehrich (Rostock). 


Lemmel, G., und Büttner, W., Ueber die Entstehungsbedingungen 
der Mikrolithen in der Galle. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 2, 206, 
1932. e 

re einem großen Sektionsmaterial ‘von 600 Fällen wurde durch Unter- 
suchung des Sediments der zentrifugierten Galle die Häufigkeit des Auftretens 
mikroskopischer Konkrementbildungen (Mikrolithen) festgestellt und das Er- 
gebnis statistisch ausgewertet. Dabei zeigte sich, daß Mikrolithen im Gallen- 
blaseninhalt in 9 bis 10%, aller Sektionen vorkommen. Beim männlichen 
Geschlecht finden sie sich fast doppelt so häufig wie beim weiblichen. Mit 
zunehmendem Alter erscheinen sie häufiger. Für ihre Pathogenese ließen sich 
3 Gruppen von Faktoren erkennen: 1. Schwere akute Allgemeininfektionen 
und schwere akute und chronische Leberschädigungen, 2. krankhafte Zustände 
an den extrahepatischen Gallenwegen (Entzündung und Stauung). Gegenüber 
diesen pathologisch bedingten Mikrolithenbildungen steht 3. die Mikrolithen- 
bildung im höheren: Alter, die als physiologischer Altersvorgang anzusehen ist. 

L. Heilmeyer (Jena). 

Reitano, R., Ueber das ringförmige Pankreas. (Arch. ital. Anat. e 
Istol. pat. 3, 755, 1932.) 

Verf. hat 34 Fälle von Pankreas anulare aus dem Schrifttum zusammen- 
getragen und fügt einen selbst beobachteten 35. hinzu. In der Leiche eines 
5 Monate alten Kindes wurden verschiedene Veränderungen gefunden: Atresie 
der extrahepatischen Gallengänge, Traubenmilz, unvollständiges ringförmiges 
Pankreas. Das Zusammenvorkommen des Ringpankreas mit anderen sicheren 
Mißbildungen spricht dafür, daß es selbst ebenfalls einer Entwicklungshemmung 
und nichtentzündlichen Vorgängen während des Fötallebens seine Entstehung 
verdankt. Kalbfleisch (Graz). 


Giunti, G., Ueber Pankreaszysten. (Pathologisch-anatomischer 
Beitrag.) [Sulle eisti del pancreas. (Contributo anatomo-pato- 
logico.)] (Riforma med. 48, No 24, 905, 1932.) 

Bei einem Patienten, der klinisch Symptome von Pylorusstenose gezeigt 
hatte, ergab erst die Operation und dann die Obduktion eine erwachsenenkopf- 
große Blutzyste in der Bursa omentalis. Histologisch handelte es sich um eine 
Pankreaszyste. 

Erörtert werden die verschiedenen kausalpathogenetischen Koeffizienten; 
Verf. weist besonders auf die Bedeutung der Lymphstase bei der fortschreitenden 
Entwicklung der Pankreaszysten hin. G. Patrassi (Florenz). 
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Bernhard, Ueber Pankreaszysten, mit besonderer Berücksich- 
tigung ihrer Aetiologie, sowie des Dauererfolges der operativen 
Behandlung, nebst Untersuchungen über die Beziehungen 
zwischen Pankreaszysten und dem späteren Auftreten eines 
Diabetes mellitus. (Dtsch. Z. Chir. 236, 281, 1932.) 

Bericht über 6 Fälle von Pankreaszysten traumatischen Ursprungs, von 
denen 5mal Männer betroffen waren. Die Zysten entwickelten sich in unmittel- 
barem Anschluß an die Beschädigung der Bauchspeicheldriise. Es handelte 
sich immer um Pseudozysten, welche stets intraperitoneal lagen. Weiter wird 
über 5 Zysten entzündlichen Ursprungs berichtet, von denen nur zweimal 
Männer betroffen waren. Als Ursache der Zystenbildung konnte zweimal mit 
Bestimmtheit ein Gallensteinleiden nachgewiesen werden. In einem weiteren 
Fall ist die gleiche Entstehungsweise sehr wahrscheinlich. In den beiden ersten 
Fällen hatten sich die Zysten trotz Spaltung der Pankreaskapsel wegen akuten 
Pankreasödems entwickelt. Wahrscheinlich kommen die meisten Pankreas- 
zysten unklarer Genese durch eine Cholelithiasis zustande. Bei Pankreaszysten 
tritt in 6 % der Fälle eine Glykosurie auf. Bei 5 Pankreaszysten wurde mehrere 
‚Jahre nach der Operation eine Zuckerbelastung ausgeführt. In 4 Fällen 
konnte eine Störung der Pankreasfunktion, bzw. prädiabetische Veränderungen 
nachgewiesen werden. Richter (Altona). 


Schley, Zwei Beobachtungen von traumatisch entstandenen | 
Pseudozysten des Pankreas. (Dtsch. Z. Chir. 235, 184, 1932.) 

Bei einem 49jährigen Manne und einem 5jährigen Kinde entwickelten sich 
im Anschluß an stumpfe Bauchverletzungen große Pseudozysten des Pankreas. 
Bei dem Mann enthielt die Zyste hämorrhagische Flüssigkeit, so daß die Möglich- 
keit der Entwicklung aus einem Hämatom besteht. Bei dem Kind war der 
Zysteninhalt klar und farblos. Die Zyste hatte durch Druck zum Verschluß 
des Pylorus geführt. Richter (Altona). 


Fucci, N., und Pinto, A., Klinischer und pathologisch-anatomischer 
Beitrag zum Studium des Diabetes im Kindesalter. [Contributo 
clinico e anatomo-patologico allo studio del diabetes infantile.] 
(Pathologica [Genova] 24, No 489, 472, 1932). 

Bei einem 8jahrigen Kinde, das bei Lebzeiten das klinische Bild eines 
echten pankreatischen Diabetes gezeigt hatte, ergab die histologische Unter- 
suchung des Pankreas eine bemerkenswerte Zahlverringerung der Langerhans- 
schen Inseln, die außerdem einen schweren Skleroseprozeß aufwiesen. Es 
wird ein angeborener, konstitutioneller Fehler der Inseln angenommen. 

G. Patrassı (Florenz). 


Brauch, Fritz, Berufsarbeit und Insulinwirkung bei Diabetikern. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 4, 352, 1932.) 

In dem von G. Katsch begründeten ersten deutschen Diabetikerheim 
auf Rügen wurde das Stoffwechselverhalten von 13 Zuckerkranken bei Ruhe 
und Berufsarbeit eingehend studiert. Es zeigte sich, daß die körperliche Arbeit 
bei der Mehrzahl der Fälle Stoffwechselveränderungen herbeiführt. Die Art 
der Aenderung ist jedoch individuell sehr verschieden, jedoch für jedes Indi- 
viduum konstant. 10 Fälle zeigten während der Arbeit eine Neigung zur 
Senkung des Blutzuckers und zu verminderter Harnzuckerausscheidung. Die 
Empfindlichkeit gegen Insulin war gesteigert und ging mit Neigung zu hypo- 
glykämischen Schockwirkungen einher. Bei 2 Fällen war kein Unterschied 
zwischen Ruhe und Arbeit festzustellen. In einem Fall, einem schweren jugend- 
lichen Diabetiker, der bereits ein Koma durchgemacht hatte, bewirkte körper- 
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liche Arbeit eine absolute Verschlechterung des Zuckerstoffwechsels und des 
Allgemeinbefindens. L. Heilmeyer (Jena). 


Heiberg, K. A., Das Inselgewebe bei einem neugeborenen Kinde 
einer zuckerkranken Mutter. (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Die Mutter war seit 4 Jahren vor der Geburt schwer zuckerkrank, die 
Erkrankung verschlimmerte sich unter der Gravidität, etwa gegen Ende des 
8. Schwangerschaftsmonats wurde sie bei glatter Geburt von einem 3065 g 
schweren Kinde entbunden. Beim Kind wurden sehr niedrige Blutzucker- 
werte festgestellt. Am 2. Tag nach der Geburt starb das Kind, der Diabetes 
der Mutter besserte sich bald nach der Geburt sehr deutlich unter starker 
Toleranzsteigerung. Verf. untersuchte eingehend die Bauchspeicheldrüse des 
Kindes histologisch. Die Zahlen an Langhansschen Inseln gingen nicht über 
die Norm heraus, waren eher etwas niedriger als normal. Verf. behauptet, 
daß das Kind vielleicht trotzdem im Verhältnis zur Altersstufe seiner Ent- 
wicklung hohe Zahlen zeigte. Das Inselvolumen war jedoch deutlich ver- 
mehrt. Es ergibt sich das aus der Größe des Organs und aus Messungen 
des Inseldurchmessers. W. Gerlach (Basel). 


Haintz, E., und Kolta, Erwin, Atypische hypoglykämische Er- 
scheinungen bei schwerer Zuckerkrankheit. (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 174, H. 6, 667, 1933.) 

Mitteilung von 4 Fällen, bei denen im Verlaufe der Insulinbehandlung 
anfallsweise atypische hypoglykämische Erscheinungen mit psychotischen 
Zustandsbildern trotz hoher morgendlicher Blutzuckerwerte und ständiger 
Glykosurie auftraten. Erst die serienweise Untersuchung des Blutzuckerspiegels 
deckte die rasch vorübergehenden Blutzuckersenkungen auf. Durch Kohle- 
hydratgaben konnte eine prompte Beseitigung der Symptome erzielt werden. 

L. Heilmeyer (Jena). 

Kirk, Esben, Untersuchungen über die gröbere und feinere topo- 
graphische Verteilung der Arterien, Venen und Ausführungs- 
gänge in der menschlichen Bauchspeicheldrüse. (Z. Anat. 94, 
H. 6, 822, 1931.) 

Untersucht wurden 45 menschliche Bauchspeicheldrüsen, die teils injiziert, 
teils nicht injiziert, sowohl makroskopisch als auch mit Hilfe von Röntgen- 
strahlen in bezug auf die Verteilung der Ausführungsgänge und Gefäße durch- 
forscht wurden. Als Injektionsmassen wurden Suspensionen von Tusche oder 
Bariumsulfat sowie Leimlösungen verwandt. Die Verteilung der gröberen, 
mittleren und feinsten Verzweigungen der Ausführungsgänge, ebenso die Ver- 
zweigungen der Arterien und Venen werden genau beschrieben und an Hand 
zahlreicher schematischer Abbildungen und Röntgenogramme dargestellt. Das 
wichtigste Ergebnis ist der Nachweis, daß das gesamte Arteriensystem des 
Pankreas von einem einzelnen Drüsenzweig aus injiziert werden kann, ebenso 
der Nachweis ausgiebiger venöser Anastomosen im menschlichen Pankreas. 

[Aus Anat. Bericht.) 

Shute, E., und Davis, M. E., Histologische Veränderungen bei 
Kaninchen und Hunden nach intravenösen Injektionen von 
Thoriumpräparaten. [Histologie changes in rabbits and in dogs 
following the intravenous injection of thorium preparations.] 
(Arch. of Path. 15, 27, 1933.) 

Verff. versuchten die Plazenta röntgenologisch darzustellen. Als Versuchs- 
tier dienten 16 Hunde und 12 Kaninchen. Die Tiere erhielten bis zu 6 ccm 
Thorotrast und andere Präparate intravenös. Während Milz und Leber sichtbar 


— 27 — 


wurden, blieb die Plazenta unsichtbar. Das Thorium wurde hauptsächlich im 
Retikuloendothel von Milz und Leber abgelagert und führte hier zu schweren 
degenerativen Veränderungen. Das Thorium blieb hier 2—3 Monate liegen. 
In der Plazenta ließ sich Thorium nur bis zum 11. Tage nachweisen. Es trat 
nicht in den fetalen Kreislauf über. Die Plazentarzellen wurden anscheinend 
nicht geschädigt. Verff. schließen, daß die Thoriumpräparate noch nicht für 
klinische Zwecke geeignet sind. W. Ehrich (Rostock). 


Petri, Svend, Morphologie und Zahl der Blutkörperchen bei 7 bis 
30 g schweren normalen weißen Laboratoriumsmäusen. (Acta 
path. scand. [Kopenh.] 10, H 1/2, 1933.) 

Svend gibt in dieser ausführlichen Arbeit zuerst einen Ueberblick über 
alles, was über die Morphologie der Blutzellen der Maus bekannt ist, und kriti- 
siert die bei vielen Arbeiten in Erscheinung tretenden Fehlerquellen und Dif- 
ferenzen. Seine eigenen Untersuchungen erstrecken sich auf 44 Mäuse, durchweg 
gesunde Tiere der gleichen Zucht, im Gewicht von 7 bis etwa 30 g. Als Durch- 
schnittswerte für die roten Blutzellen findet er 5,67 u (Min. 3,76, Max. 7,68). 
Die Blutplättchen stimmen in allem mit dem überein, was für den Menschen 
gilt. Durchschnittlicher Hb. Gehalt wird zu 86,3 % ermittelt. Für die Leuko- 
zyten werden als Mittelwert 6572 gefunden (und zwar Lymphozyten 65 % 
(kleine 45, mit Schwankung zwischen 14 und 73; große 20 (5 und 35). Große 
einkernige Zellen finden sich zu 6,5 %. Proleukozyten 1% (0 und 3). Neutro- 
phile Leukozyten mit Ringkernen 22 % (5 und 60), mit komplizierten Kernen 3 
(0 und 9). Eosinophile Zellen sind in 2 Typen vertreten: Typ a in 1,75 % (0—6,5) 
und Typ b mit 0,25 % (0 und 3). Wer sich mit Blutuntersuchungen bei weißen 
Mäusen beschäftigt, wird auf diese sehr gründliche und kritische Arbeit zurück- 
greifen müssen. W. Fischer (Rostock). 


Nieschulz, O., und Warpp-Roentoe, Ueber experimentelle Infek- 
tionen von Pferden mit Leptospira icterohaemorrhagiae. [Over 
experimenteele infecties van paarten met Leptospira ictero- 
haemorrhagiae.] (Tijdskr. f. Diergeneeskunde 1930, 282.) 

Spontane Infektionen mit Leptospira icterohaemorrhagiae sind bisher 
bei Pferden nicht beobachtet worden, und diese Tiere wurden auf Grund von 
Infektionsversuchen für refraktär gehalten. Verff. stellten daher bei 2 etwa 
5 Monate alten Fohlen Impfversuche mit echten Weilstämmen an. Bei dem 
einen Fohlen erreichte die Temperatur ihren Höhepunkt am 6. Tage p. i., dann 
fiel sie unter Schwankungen bis zum 18. Tage. Ikterische Erscheinungen fehlten. 
Bei der täglichen Blutuntersuchung wurden Leptospiren zuerst am 5. Tage, 
auch am 6. und 8. Tage, nicht am 9. und 10., wohl aber wieder am 11. Tage, 
später nicht mehr nachgewiesen. Ebenso zeigten sich zuerst am 5. und vom 
8.—12. Tage Spirochäten im Harn. Bei Verimpfung von Blut und Harn des 
Fohlens fielen nur die Impfungen mit Blut bis zum 9. Tage positiv aus, die- 
jenigen mit Harn hatten ein negatives Ergebnis. Bei der Untersuchung des 
Blutserums des Fohlens auf Lysis und Agglutination war der Titer am 6. Tage 
auf 150, am 8. Tage auf 2500, am, 10. Tage auf 50000 und am 12. Tage auf 
100000 gestiegen, um dann allmählich zu fallen. Mit dem Höhepunkt des Titers 
verschwinden die Leptospiren aus Blut und Harn. Histologisch ließen sich 
in den Organen keine Spirochäten nachweisen. Nach der Verimpfung von Blut 
des ersten Fohlen auf ein zweites wurden am 4. Tage durch Verimpfung auf 
Meerschweinchen und am 5. Tage auch mikroskopisch Spirochäten nachge- 
wiesen. Am 7. Tage starb das Tier unter starker Atemnot, Blutungen aus der 
Nase und ikterischen Erscheinungen. Die Sektion ergab ikterische Subkutis, 
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Petechien in den serösen Häuten, im Myokard, Lunge, Nieren und Schwellung 
von Nieren, Milz und Lymphdrüsen. Histologischer Nachweis von Leptospiren 
in der Leber. Verif. beabsichtigen Fortsetzung ihrer Versuche. 
Pallaske (Leipzig). 
Marmorston-Gottesman, J., und Perla,D., Die Aetiologie der durch 
Bartonella muris bewirkten Anämie der Albinoratte. Rein- 
züchtung der Bartonella muris. [The etiology of Bartonella 
muris anemia of the albino-rat. The isolation of Bartonella 
muris.] (J. of exper. Med. 56, Nr 5, 1932.) 

Bartonella muris wurde aus dem Blute ihrer Milz beraubter erwachsener 
Ratten, welche an Bartonella muris-Anämie litten, in Reinkultur auf dem 
Noguchischen Leptospira-Nährboden gezüchtet. Bartonella muris ist ein 
kleiner, beweglicher gramnegativer Bazillus. Sie wächst am besten außer 
auf dem Noguchischen Nährboden auf solchen, welche Blut enthalten. Die 
beste Temperatur für das Wachstum ist 20—25°. Die Bartonella bewirkt 
weder Gas- noch Säurebildung auf zuckerhaltigen Nährböden. Sie hämolysiert 
Blut in künstlichen Nährböden. Am Leben konnte sie in Kulturen auf Lepto- 
spirennährböden durch 36 Tage gehalten werden. Mit Hilfe dieser Kulturen 
wurde bei Ratten von 30 g eine schwere Anämie erzeugt, welche binnen 
24 Stunden auftrat und 3—5 Tage anhielt, worauf Erholung eintrat. Die 
Bartonella muris konnte aus dem Blut dieser Tiere, welches sich für andere 
Ratten von 30 g als infektiös erwies, in Reinkultur gewonnen werden. Wurden 
3 Wochen alte Kaninchen mit den Kulturen der Bartonella muris infiziert, so 
entstand nach einer Inkubationszeit von 48 Stunden schwere Anämie. Die 
Bartonella wurde am 5. Tage nach der Injektion aus dem Blute wiedergewonnen. 
Für erwachsene Kaninchen erwies sich die Bartonella muris als nichtpathogen. 
Bei jungen Meerschweinchen wurde binnen 48 Stunden schwere Anämie er- 
zeugt. Am 2. und 5. Tag nach der Injektion wurde der Mikroorganismus wieder- 
gewonnen. Sektionen solcher Tiere zeigten ähnliche Veränderungen, wie sie 
Ratten haben, welche nach Entfernung ihrer Milz an spontaner, durch Bar- 
tonella muris erzeugter Anämie leiden. Auch bei weißen Mäusen wurde die 
Erkrankung bewirkt. In einem Falle entwickelte sich am 5. und 6. Tag schwere 
Anämie. Am 6. Tag wurde die Bartonella wiedergewonnen. Bei ihrer Milz 
beraubten erwachsenen Ratten von einer keine Bartonellen aufweisenden Zucht 
konnte die Anämie erzielt werden und die Mikroorganismen wurden auch hier 
aus dem Blutstrom wiedergewonnen. Auf der Höhe der Anämie wurde aus- 
gesprochene Leukozytose (65000) festgestellt, wie sie auch bei der spontanen 
Erkrankung infizierter, ihrer Milz beraubter erwachsener Ratten gefunden 
wird. Serologisch konnten bisher Agglutinine nicht nachgewiesen werden, 
obwohl komplementbindende Antikörper in den homologen Seren in niedrigen 
Verdünnungen anwesend sind. G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Cossali, C., Die Bartonellainfektion bei weißen Ratten. [L’infe- 
zione da Bartonelle nei ratti bianchi.] (Arch. ital. Ist. biochim. 
4, F. 3, 297, 1932.) 

In diesen ausgedehnten Untersuchungen bei den weißen Ratten wird 
die infektiöse Natur der sogenannten Bartonellenanämie bestätigt. Außer 
durch die morphologischen Merkmale der Erythrozyteninklusionen wird dies 
auch durch das Auftreten von so zahlreichen Endothelzellen im Kreislaufsblut 
bewiesen, daß sich manchmal das Blutbild einer Retikuloendotheliose ergibt. 

Die Bartonellenanämie ist eine sekundäre, keine ,,pernizidse‘‘ Anämie. Sie 
tritt nicht nur nach Milzexstirpation, sondern auch nach einfacher Abbindung 
der Milzgefäße und nach Freilassen der exstirpierten Milz in der Bauchhöhle 
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auf. Verf. bestätigt, daß Bartonellen auch durch die sogenannte Blockade 
des retikuloendothelialen Systems und im Verlauf der sekundären Anämien 
(durch Phenylhydrazin usw.) vorkommen. In den Kulturböden ist die (wenn 
auch träge) Entwicklung von den Bartonellen ähnlichen Keimen möglich. 
Stets negative Erfolge hatten die Versuche, bei splenektomisierten und nicht 
splenektomisierten Meerschweinchen, Kaninchen und Katzen durch Blut oder 
Organenbrei die Uebertragung der Erkrankung zu erzeugen. Dies ist dagegen 
bei splenektomisierten weißen Mäuschen möglich. 

Die Milzextraktbehandlung wie auch die Darreichung von Leber, Magen 
und Knochenmark hatte keinen Einfluß auf den Verlauf der Bartonellenanämie. 

G. Patrassi (Florenz). 


Zwick, W., Witte, J., und Bert, Fr., Ueber das Vorkommen des Virus 
der Bornaschen Krankheit im Harn, im Blut und im Liquor 
cerebrospinalis. (Berl. tierärztl. Wschr. 1932, Nr 21, 336.) 

Bei Verimpfung von Harn künstlich mit dem Virus der Borna-Erkrankung 
der Pferde infizierter Kaninchen konnten Kaninchen, und zwar bei wieder- 
holter intramuskulärer Injektion oder intrazerebral mit zu gleichen Teilen 
Aqua dest. verdünntem Harn mit für die Borna-Erkrankung typischem histo- 
logischen Hirnbefund infiziert werden. Es steht deshalb fest, daß nicht nur 
der von bornakranken Tieren ausgeschiedene Speichel und Nasenschleim, 
sondern auch der Harn Träger des Virus der Borna-Seuche ist. Das Virus konnte 
weiterhin auch in den Nieren an dieser Krankheit verendeter Tiere nach- 
gewiesen werden. Das Blut von bornakranken Kaninchen enthält das Virus 
nur ausnahmsweise, da der Nachweis in zahlreichen Versuchen mißlang. Im 
Liquor von bornakranken Kaninchen wurde das Virus 7 und 11 Tage nach der 
intrazerebralen Impfung nachgewiesen. Dadurch findet die auf Grund des 
histologischen Gehirnfundes vertretene Auffassung, wonach das Virus sich 
im Gehirn durch den Liquor verbreitet, eine experimentelle Stütze. 

Pallaske (Leipzig). 

Awrorow, A. A., Ein Fall von Nierenaktinomykose. (Berl. tierärztl. 
Wschr. 1932, Nr 27, 434.) 

Mitteilung einer äußerst selten vorkommenden metastatischen aktino- 
mykotischen Veränderung in einer Niere eines Rindes, die den histologischen 
Charakter aktinomykotischer Bildungen an den üblichen Stellen besitzt. 

Pallaske (Leipzig). 

Piening, C., Infektion mit dem Novyschen Bazillus des malignen 
Oedems (Bac. oedematiens) bei einem Schwan. (Dtsch. tierärztl. 
Wschr. 1932, Nr 30, 466.) 

Das Tier zeigte als auffälligstes Symptom am Tage vor dem Tode Läh- 
mungserscheinungen und Drehbewegungen des Halses. Pathologisch-anatomisch 
bot sich das Bild der Septikämie mit Blutungen unter Epi- und Endokard, 
unter der Pia mater, hyperämischer Milztumor und Enteritis. Bei der histologi- 
schen Untersuchung. besonders des Gehirnes, fallen vor allem die massenhaften 
Ansammlungen von Bakterien auf, die teils in Haufen in den Gefäßen liegen, 
teils sich mehr diffus über das Gehirngewebe verbreiten. Weiterhin finden 
sich im Gehirn Gasblasenbildung, aktive Hyperämie und regressive Verände- 
rungen an Ganglien- und Gliazellen. Zwei intramuskulär mit der gewonnenen 
Kultur infizierte Hühner starben nach 24 Stunden. Der anatomische Befund, 
insbesondere am Gehirn, gleicht demjenigen des Schwanes. Hinzu kommen 
massenhaft kleine nekrotische Herde in der Leber, die peripher von Leuko- 
zyten demarkiert werden. Pallaske (Leipzig). 
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Bücherbesprechungen 


Heidenhain, Martin, Die Spaltungsgesetze der Blätter. Eine Untersuchung 
über Teilung und Synthese der Anlagen, Organisation und Formbildung sowie über 
die Theorie der korrelativen Systeme. Beitrag XVI zur synthetischen Morphologie. 
XII, 424 Seiten, 221 Abb. und 11 Tafeln im Text. Jena, G. Fischer, 1932. Preis 
brosch. RM. 30.—, geb. RM. 32.—. 

Bereits im Jahre 1929, bei Gelegenheit der 38. Versammlung der Anatomischen 
Gesellschaft in Tübingen, hielt der damalige 1. Vorsitzende M. Heidenhain eine be- 
merkenswerte Eröffnungsrede ‚Ueber die Spaltungsgesetze der Blätter“. Heidenhain 
konnte damals zeigen, daß genau wie bei den tierischen Organismen auch bei den Pflanzen 
zwischen die Zellen einerseits und das Organganze (Blatt) andererseits sich zahlreiche 
teilbare Histosysteme niederer und höherer Ordnung einschalten, die nach dem Prinzip 
der Schachtelung (,,Enkapsis‘‘) topographisch sich anordnen. Dabei findet der innere 
Aufbau des Blattes seinen Ausdruck in der äußeren Gestalt und umgekehrt. 

Das vorliegende Buch bringt eine ausführliche Darstellung dieser Untersuchungen, 
zusammen mit anderen Darlegungen über die allgemeinen Grundlagen der Theorie der 
Histosysteme, des von M. Heidenhain entwickelten und ausgebauten und von ihm 
auch als „Synthesiologie‘‘ bezeichneten Zweiges der theoretischen Morphologie. 

Wie der Verf. selbst in seinem Vorwort betont, mag es auffallen, daß ein Anatom 
eine umfangreiche Arbeit an den Blättern der Pflanze veröffentlicht. Man wird jedoch 
dem Verf. ohne weiteres zugeben müssen, daß es hier in erster Linie auf die besondere 
Eignung des Objekts ankommt, viel weniger dagegen auf die Zugehörigkeit zum Tier- 
oder Pflanzenreich. Ist doch — in freier Anlehnung an einen Ausspruch von Carl Gegen- 
baur — die Morphologie die Wissenschaft von dem Zusammenhang der Formerschei- 
nungen aller Organismen, der Tiere wie der Pflanzen. Da das Buch somit Problem eines 
Grenzgebietes zwischen menschlicher Anatomie, Zoologie und Botanik behandelt, möchte 
es der Verf. nicht als botanische Arbeit betrachtet haben. 

Die Organe des Menschen und der Tiere sind räumlich dreidimensional ausgebreitet. 
Sie erfordern daher bei der Bearbeitung eine mühevolle Zerlegung in Schnittserien, 
auf die wieder die komplizierte Rekonstruktion zu erfolgen hat. Die Untersuchung der 
gleichen Gesetzmäßigkeiten an den pflanzlichen Blättern ist dagegen wesentlich ver- 
einfacht, da diese flächenhaft ausgebreiteten Struktursysteme praktisch als zweidimen- 
sional angesehen werden können. 

Das Buch beginnt mit einer höchst interessanten Einleitung in die Grundlagen der 
„Allgemeinen Synthesiologie’, in der die wesentlichsten Ergebnisse der bekannten 
Arbeiten Heidenhains und seiner Schule an menschlichen und tierischen Objekten 
wie auch mit Beispielen aus dem Pflanzenreich erörtert und zusammenfassend betrachtet 
werden. Die folgenden Kapitel befassen sich mit den primitiven Grundformen der Blätter 
bei Dikotylen und der Ableitung der Spaltungsgesetze, der Mathematisierung des empiri- 
schen Befundes, dem Uebergang von der Stellungsasymmetrie zur Stellungssymmetrie, 
den Rechts- und Linksblättern, der Polymerisierung bei Dikotylen, der für die Unter- 
suchung erforderlichen Technik des Anagramms. 

Im 7. Kapitel entwickelt der Verf. das von ihm so genannte Quotientengesetz. 
Dieses Gesetz des Blattquotienten wird ermittelt, indem man die Zahl der Astgabeln 
(Schizomeren) oder auch der freien Endzipfel je auf den beiden Seiten einer Haupt- oder 
Nebenachse ermittelt und ihr relatives Verhältnis feststellt. Dieses Quotientengesetz 
zeigt, daß aus einer Scheitelknospe oder der ihr entsprechenden Anlage durch Teilung 
zwei Tochterscheitelknospen hervorgehen. Als ein Faktum allerersten Ranges bezeichnet 
es Heidenhain, daß die Systeme, wenn sie auch noch so kompliziert sind, in der Ent- 
wicklung einheitlich arbeiten. Zwar sind die Schizomeren von unterschiedlicher Größe 
und unterschiedlichem Aussehen, es liegen ihnen jedoch teilbare Anlagen zugrunde, 
die quantenhaft arbeiten und sich quantenhaft teilen, so daß die aus ihnen hervorgehenden 
Systeme, wenn sie manifest geworden sind, „doch noch in den zutage tretenden zahlen- 
mäßigen Regelungen die ursprüngliche Exaktheit jener Formbildungsvorgänge wider- 
spiegeln, die, unserer Einsicht entzogen, in der Tiefe des Lebens wirksam sind“. 

Die folgenden Kapitel bringen: Untersuchung des Systems der Schachtelung am 
Beispiel von Delphinum Ajacis, Die basale Fortschreitung der Blätter, Schwerkrafts- 
wirkungen und korrelative Systeme, Beziehungen zwischen den Spaltungsgesetzen und 
den Schraubenstellungen der Blätter an der Sproßachse, Allgemeines über die Farne, 
Beispiele zum Bau der Farnwedel, Die Gattung Adiantum. 

Das 15. und letzte Kapitel bringt den bemerkenswerten Grundriß einer dynamischen 
Theorie der Korrelationen. Verf. versucht hier zu zeigen, daß eine intrazellulare dy- 
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namische Korrelation (Syntonie) zwischen Kern und Zelleib besteht, welche ihren sicht- 
baren Ausdruck in der Kern-Plasma-Relation findet. Diese Kern-Plasma-Relation schließt 
wieder das Gesetz des Wachstums in konstanten Proportionen (Proportionalitätsgesetz) 
ein, welches die Zelle selbst sowie die Zellteilung betrifft, wobei die Korrelation innerhalb 
der Zelle bei Gelegenheit ihrer Teilung in eine solche unter den Zellen selbst übergeht. 
Diese ganze Auffassung steht in Uebereinstimmung mit der Totalitätstheorie und wird 
auch durch zahlreiche von den Tier- und Pflanzenmorphologen unternommene Ver- 
suchsreihen bestätigt. Auch die tonischen Zustände des Nerv-Muskel-Systems werden 
als hochgezüchtete Funktionen auf der Basis der allgemeinen Syntonie aufgefaßt. | 

Zum Schluß bringt Verf. einige technische Notizen über seine Untersuchungen 
an Pflanzenblāttern. Ein Sachregister erleichtert die Benutzung des Buches. 

Ueber die spezielle Bedeutung des vorliegenden Werkes für den Botaniker kann 
sich der Referent kein Urteil erlauben. Allen Morphologen wird es aber interessante 
Gedankengänge und vielfache Anregung bringen. Für diejenigen, die sich mit der Lehre 
von den Histosystemen beschäftigen und auf dem von Heidenhain eröffneten Teilgebiet 
der theoretischen Morphologie weiterarbeiten wollen, ist dieses Buch von grundlegender 
Bedeutung. Der Verlag hat für beste Ausstattung des Werkes Sorge getragen. 

[Aus Anat. Anz. Kuhlenbeck.] 
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Addisonsche Krankheit, Blutdrüsenerkran- 
kung und 406. 

— — Hodenatrophie und 408. 

Adenohypophyse, elektive Farbung 190. 

Adenom, Gallengang- 45. 

— Hypophysen- 41, 394. 

— Lungen- 91, 92. 

— Prostata- 257. 

Adenoma sebaceum, Sklerosis tuberosa u. 
217. 

— tubulare testiculare 296. 

Adenomyosis retrocervicalis 297. 

Adenopathie, maligne 374. 

Adipositas, hypophysäre 42. 

— Hypophysenadenom und 4l. 

Adrenalin, Gewebekultur und 339. 

— Muskelglykogen und 147. 

— Zellatmung und 408. 

Agar-Nährboden 343. 

Agenesie, Milz- 153. 

— Nieren- 153. 

Agglutinine, Kaltblüter- 129. 

Agranulozytose 349. 

— Arsphenamin und 373. 

— Granulopenie und 375. 

— Hepatitis und 372. 

— Neosalvarsan und 377. 

— Verdauungskanalnekrosen und 175. 

Akromegalie, basophile Epithelien und 32. 

— Medianusneuritis und 67. 

— Neurinom und 103. 

Akromegaloidismus, Hypophysär-Adiposi- 
tas und 42. 

Aktinomykose, Nieren- 429. 

Aktivitatsatrophie, Knochen- 182. 

Albuminurie, Bence-Jones- 20 ff. 

— physiologische 15. 


Aleukie 349. 
— Leukämie und 24, 25. 
Alkoholismus, Pseudoencephalitis Wer- 


nicke und 211. 
— Schrumpfniere und 19. 
Allergie, Gewebe- 132, 136. 
— Idiosynkrasie und 137. 
— Insulin- 131. 
— Konstitution und 327. 


Allergie, Pneumonie und 140. 

— Theorie der 136, 137. 

— -Krankheit, Antigenextrakte und 131. 

— — Asthma bronchiale und 131. 

— — Pathogenese 136, 137. 

— — Schimmelpilz- 131. 

— — Ursolasthma 139. 
— -Reaktionen, Histologie der 132. 

Allomorphie, Lungengewebe- 90. 

Alter, Stoffwechsel und 148. 

Alveolarepithel 81. 

Alveolarfortsatze, Trajektorien 202. 

Alveolarphagozyten, mesenchymaler Ur- 
sprung 379. 

Alveolen, s. Lungenalveolen. 

Alzheimersche Krankheit, Gehirnarterio- 
sklerose und 250. 

Amaurose, Stenozephalie und 207. 

Amaurotische Idiotie, s. Idiotia amaurotica. 

Amenorrhoe, Hypophysenadenom und 41. 

Amentia naevoides 214. 

Amnion, Permeabilität 266. 

Amoebiasis, Pathogeographie 332. 

Amyloid, Larynx- 96. 

— Myelome und 22. 

Amyloidnephrose, s. Nephrose. 

Amyloidose, Herzinsuffizienz und 143. 

Amyloidtumoren, Conjunctiva- 22. 

Anaemia aplastica 349. 

— — Arsphenamin und 373. 

— — kindliche 381. 

— haemolytica 376. 

— — Retikuloendothel und 415. 

— — Vererbung und 330. 

— hypochromica, kryptogenetische 372. 

— idiopathica aplastica 368. 

— perniciosa, Blutgruppen und 381. 

— — Gastrektomie und 371, 375. 

— — gastrogene Pathogenese 24. 

— — Gicht und 144. 

— — Lebertherapie und 369. 

— — Marmite-Therapie und 375. 

— — Milzexstirpation und 371. 

— — Organtherapie 384. 

— — Pathogenese 384. 

— — Psychose und 382. 

— — Tetanie und 379. 

Anämie, Bartonellen- 411, 428. 

— Magenoperation und 24. 

— Schwangerschaft- 292. 

— Sichelzellen- 382. 

Anaphylaxie, Allergiekrankheit und 136, 
137. 

— experimentelle 131, 132. 

— -Reaktionen, Tuberkulin und 132. 

— Immunitat und 130. 

— -Schock, Mechanismus 134. 

Anencephalie, Gesichtsmißbildungen und 
317. 
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Aneurysma, A. hepatica 422. 

— A. iliaca comm. 123. 

— athero-sklerotisches 125. 

— Gehirnarterien- 253. 

— intrakranielles 236. 

— dissecans, Kasuistik 125, 126. 

Aneurysmabildung, Schußverletzung und 
123. 

Angina pectoris, Herzruptur und 126. 

— — Koronarsklerose und 236. 

— — Myokardinfarkt und 238. 

Angiom, Sternum- 184. 

— Wirbelkörper 284. 

Angio-Retikulo-Xanthom, Retina- 314. 

Angiosarkom, metastasierendes 107. 

Angiospasmen, Pseudourämie und 337. 

Anthropometrie 320. 

— Konstitutionstypen und 321. 

Antikörperbildung, Säugling und 132. 

Antikörperreaktion, Lipoide und 132, 133. 

Antithyreoidin-Möbius, Gaswechsel u. 34. 

Anus, Mißbildung 16. 

Aortaruptur, Medionecrosis idiopathica u. 
124. 

Aortenaneurysma, Statistik 125. 

— tuberkulöses 125. 

Aortenseptum, Defekt 244. 

Aortenstenose, kongenitale 127. 

Aortensyphilis, plötzlicher Tod bei 228. 

Aortenwand, Verfettung 121. 

Aortitis syphilitica, Pathogeographie 332. 

Aplastische Anämie, s. Anaemia aplastica. 

Apoplexia sanguinosa, Pathogenese 248. 

Apoplexie, Hamaturie und 251. 

Appendicitis, Appendixspasmen und 169. 

— — Leberabszesse und 108. 

— Masern- 166. 

— -Mortalitat 170. 

— Neurome und 171. 

— neuromuskuläre Wucherungen und 167, 
168. 

— Pathogenese 166. 

— Pathogeographie 332. 

— Sympathicus und 170. 

Appendix, Eigenbeweglichkeit 169. 

— gelbe Zellen im 168. 

— -Karzinom 166. 

— neuromuskulärer Apparat 167. 

— -Polyp 169. 

— Pseudomyxoma peritonei und 167. 
— Sympathicusinnervation und 170. 

EES angentaffine Zellen 
166. 


Appendixinvagination, isolierte 169. 

Appendix-Karzinoid, Gelbe Zellen u. 169. 

Appendix-Klappe, Funktion 176. 

Appendix-Mumifikation, Torsion und 170. 

Arcus cornea lipoides, Osteopsathyrosis u. 
178. 

Arginase, Tumoren- 395. 

Arginin, Tumoren- 395. 

Arhinenzephalie 317. 

Arrhenoblastom, Vermännlichung u. 296. 

Arsphenamin, Blut und 373. 

Artabstammung, s. Descendenz. 

A. carotis int., Aneurysma 236. 


A. hepatica, Aneurysma 422. 

A. iliaca comm., Aneurysma 123. 

A. vertebralis, Entwicklung 129. 

Arteriektasie, kongenitale diffuse 123. 

Arterien-Sympathektomie, Nervenregens- 
ration und 65. 

Arteriitis necroticans, Gonorrhoe u. 240. 

— nodosa, Gonorrhoe und 240. 

Arteriosklerose, Koronar- 238. 

— Nieren und 15. 


“ — Pathogenese 121. 


Arteriosklerosis cerebralis, Pigmentkörper 
214. 

Arthritis, Aschoffsche Knötchen und 74. 

— fermentative Theorie 290. 

— Knétchenbildung 74. 

— s. auch Gelenkrheumatismus. 

Arthritis acuta, Nerven und 291. 

— ankylotica, Serologie 291. 

— deformans, Kiefergelenk 200. 

— fungosa 292. 

— rheumatica, Leukozytengranula u. 378. 

— — Osteoarthropathie und 206. 

Arthropathie, tabische 283. 

Arthus-Phänomen, Allergiekrankheit und 
136. 

Aschoffsche Knötchen, Arthritis und 74. 

Askariden, Appendixtorsion und 170. 

Aspergillose, Osteomyelitis 206. 

Assimilationsgrenze, Rubnersche 
stante und 321. 

Asthma, Röntgenbild 89. 

— Ursol- 139. 

— bronchiale 111. 

— — Allergie und 131. 

Astrozytom, Cerebellum 217. 

— Gehirn- 214. 

Astrozytoma fibrillare, Gehirn 214. 

Atherosklerose, Koronar- 236. 

— Pathogeographie 332. 

Athetose, Gehirn und 215. 

Atlas-Schädel-Synostose 282. 

Atresie, Oesophagus 154. 

Auerbach- Plexus, Zytoarchitektonik 69, 
70. 

Auge, Conjunctiva-Endotheliom 314. 

— Eklampsie und 313. 

— Fettembolie 317. 

— Hypernephrom und 407. 

— Hypertension und 16. 

— Hypopyon 315. 

— Lipoidstoffwechsel und 314. 

— Lymphomatosis iridis 315. 

— Periarteriitis nodosa und 238. 

— Sarkom 316. 


Kon- 


Stenozephalie und 207. 
Syphilis 313. 
— Uveakarzinom 313. 
— Zwillinge und 331. 
Augenlid, Xanthelasma 314. 
Autonom-Nervensystem, Zytoarchitekto- 
nik 69 ff. 
Auxine, Menstrualblut 293. 
Avitaminosen, s. Vitaminmangel. 
Azidose, Knorpel und 335. 
Azotamie, Weilsche Krankheit und 335. 


B. 


Bac. enteritidis Gärtner, Meningitis u. 155. 
Bakterien, Gasstoffwechsel 341. 

— -Enzym, Pneumokokken und 143. 
Bakteriologie, Ein-Keim-Kultur 45. 
Bakteriophagen, Blutliquorschranke 138. 
Balantidien-Colitis, Histopathologie 174. 


Bantische Krankheit, Thrombozythämie 
u. 27. 

Bartonella muris, Anämie 428. 

Bartonellenanämie 428, 429. 

— Milz und 384. 

— Nebennierenexstirpation und 411. 

Basaliom, Gaumen 41. 

Basedowsche Krankheit 111. 

Basophilepithelien, Hormondriisen und 32. 

Basophilgewebe, Larynx 95. 

Basophilgranula, elektive Farbung 190. 

Basophil-Hypophysenadenom 41. 

Bauchsympathicus, Ganglioneurom 62. 

— Ganglioneuroma malignum 59. 

—- Sympathoblastom 59. 

Bauhinsche Klappe, Funktion 176. 

Beckenring, Gelenke 284. 


Bence- Jones-Eiwei8, Myelomkrankheit u. 
20 ff. 

Beryllium, Rachitis und 287. 

Biddersches Organ, Hypophyse und 39. 

Biermersche Anämie, s. Anaemia perniciosa. 

Bilirubingranula, Galle 421. 

Bindegewebe, Histologie 25. 

Bindegewebsreaktion, Rheumatismus u. 73. 

Bindegewebszysten, Samenstrang 261. 

Bindehaut, s. Conjunctiva. 

Biologie, Statistische Methoden und 320. 

Biometrie 320, 321. 

Blase, s. Harnblase. 

Blastom, Tuberkulose und 103. 

Blastomyces neoformans, Kankrozidin u. 
389. 

Blaue Sklera, Osteopsathyrosis und 178. 

Bleivergiftung, Blut und 145. 

— kindliche 335. 

— Röntgenbild 335. 

Blut, Arsphenamin und 373. 

— Leptospirainfektion und 427. 

— Myelomkrankheit und 20, 21. 

— Ultraviolettstrahlen und 148. 

Blutadersteine, Milz- 28. 

Blutbild, Sauerstoffmangel und 384. 

Blutbildung, Erythrozytenextrakt u. 374. 

— Knochenmark und 156. 

Blutcholesterin, Nephrose und 12. 

Blutdruck, Hypertension und 16, 239. 

— Labilitat 124. 

— Prostataextrakt und 257. 

Blutdruckregler, Paraganglien 70. 

Blutdriisen, Ergosterin und 337. 

Blutdrüsenerkrankung, biglanduläre 406. 

Blutgefäßbildung, Gewebekultur und 357. 

Blutgefäße, Crotalusgift und 277. 

— Tuberkulose und 123. 

Blutgerinnung, Retikuloendothel und 371. 

Blutgruppen, Erythrozyten-Gruppenspezi- 
fität 138. 
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Blutgruppen, Forensica und 145. 

— Untergruppen A,—A, 136. 

— Vererbung und 328, 381. 

Blutkapillaren, Tuberkel und 123. 

Blutkörperchensenkung, s. Senkungsreak- 
tion. 

Blutkrankheiten 349. 

Blutkreislauf, Stase und 188. 

— Störungen 157. 

Blutkultur, Tuberkelbazillen 188. 

Blut-Liquorschranke, Bakteriophagen und 
138. 

Blutmilchagar 343. 

Blutplattchen, Katalase 370. 

— Zahikammer 342. 

Blutserum, Karzinom und 105. 

Blutspuren, Nachweis 190. 

Bluttransfusion, Leukamie 372. 

— Milzeisengehalt und 28. 

Blutuntersuchung, Technik 341. 

Blutzellen, Erythrokonten 377. 

— Histologie 25. 

— Mäuse 427. 

— Makrozyten 24. 

— Stammformen der 156. 

Blutzucker, Hypophysehinterlappen u. 34. 

— Salzsäurevergiftung und 147. 

Blutzysten, Nebennieren 406. 

Bornasche Krankheit, Virus 429. 

Botulinustoxin, Adsorption 135. 

Botulismus, Schwäne 155. 

Brachycephalie 328. 

braune Tumoren, Retikulom und 414. 

— — sS. Ostitis fibrosa. 

Brennersche Tumoren, Ovarien und 300. 

Bronchialteratom 91. 

Bronchialtumoren, gutartige 93. 

Bronchien, Regeneration 90. 

Broncholithiasis 90. 

Bronchopneumonie, Immunität 139 ff. 

Bronchus-Karzinom 45. 

Bronzediabetes, Leberzirrhose und 416. 

Brunst, Hypophyse und 35. 

— Nebennierenhormon und 409. 

Brustbein, s. Sternum. 

Brustdrüse, s. Mamma. 


C. 


Calmette, B.C. G., s. Tuberkelbazillen. 

Canalis craniopharyngeus 203. 

Cephalothorakopagen 153. 

Cerebellum, Astrozytom 217. 

— Gliomatose 253. 

Cervixgonorrhoe 293. 

Cervixpolypen 293. 

Chagaskrankheit, Nervensystem und 209. 

Chenopodiumvergiftung, Gehirn und 146. 

Chlorausscheidung, Salyrgan und 148. 

Cholangitis 422. 

Cholelithiasis, s. Gallensteine. 

Cholesterin, Antikörperreaktion und 132, 
133. 

— Samenblasen 264. 

Cholesterinämie, Epilepsie und 245. 

— Hormone und 412. 
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Cholesterinämie, Oedem und 12. 

— Osteopsathyrosis und 178. 

— Xanthom und 179. 

Cholesterinkristalle, Galle 421. 

Chondrom, interkranielles 254. 

Chondromatose, Gelenk- 289. 

Chordom, sakrales 282. 

Chorea, Tuberkelbazillämie und 188. 

Chorioidea, Sarkom 314. 

Chorioiditis, Tuberkelbazillämie und 188. 

Chorionepitheliom, Schwangerschaft u. 293. 

Chromospodozyten, Retikulozyten u. 373. 

Chronaxie, Säure-Basen-Gleichgewicht u. 
72. 

Coecum-Verlagerung, Schwangerschaft u. 
171. 

Colitis, Balantidien 174. 

Colon, Blutversorgung 171. 

— Divertikel 173. 

— Divertikulose 174. 

— Microcolon congenitum 173. 

— MiGbildungen 193. 

— parasympathische Nerven 70. 

— Spiralität 171. 

— Topographie 172. 

Colonsphinkteren, Entstehung der 172. 

Colonstenose, kindliche 175. 

Conception, Ovulation und 267, 268. 

Conceptionstermin 268. 

Conjunctiva, Amyloidtumoren 22. 

— Endotheliom 314. 

Cornea-Syphilis, Seruminjektion und 313. 

Corpora amylacea, Bildung der 119. 

— — Sprue und 156. 

— — Zentralnervensystem 119. 

— arenacea, Epiphysis cerebri und 260. 

Corpus luteum, Funktion 265. 

— — Karzinom 298. 

— — Tumorwachstum und 412. 

Cortin, Wirkung 407. 

Crotalusgift, Gefäßwandschädigung 

Cystitis productiva 17. 


273. 


D. 


Daktyloskopie, Vererbung und 325. 

Darm, Divertikulose 174. 

Darmatrophie, Pellagra und 175. 

Darmblutung, Ileumvaricen und 173. 

Darmgeschwür, Kochersches Dehnungs- 
geschwür 174. 

Darminvagination, Häufigkeit bei Knaben 
170. 

— Leistenbruchanlage und 170. 

Darmruptur, Hernien und 173. 

Darmverschluß, s. Ileus. 

Darwinismus, s. Descendenz. 

Dementia praecox, Tuberkelbacillämie u. 
188. 

Demodex folliculorum, Acne rosacea u. 339. 

Dens in dente, Morphogenese 201. 

Dentition, Fötalisation und 328. 

Dermatofibrosis lenticularis, Osteopoikilie 
und 339. i 

Dermoid, Gehirn 209. 

— Mediastinal 91. 
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Dermoid, Zahnbildung in 204. 

Dermoidzyste, mediastinal 125. 

Descendenz, Darwinismus 327. 

— Fötalisation und 327. 

— Hormone und 328. 

— Lamarckismus 327. 

— Phylogenese 346. 

— Rassencharakter und 327. 

— Retardation und 327. 

— Selektion 327. 

Diabetes insipidus 314. 

— Diabetes mellitus und 338, 421. 

— Schüllersche Krankheit und 287. 

mellitus 425 ff. 

— atypische Hypoglykämie 426. 

— Ependymzyste und 249. 

— Gehirnpigmentkörper und 214. 

— Insulin und 425. 

— kindlicher 425. 

— Retikulom und 414. 

— Riesenkinder und 149. 

— Simmondssche Krankheit und 43. 

— Uteruslipomyom und 296. 

— Xanthomatose und 414. 

Diapositive, zweifarbige 187. 

Dicephalus 152. 

Dickdarm, s. Colon. 

Diphallie 259. 

Diphtherie, Elektrokardiogramm u. 124. 

— Herz und 242. 

— Herzveranderungen und 126. 

Diphtherieantikérper, serologische Reifung 
und 136. 

Diphtheriebazillen, Ziichtung 342. 

Diphtherietoxin, Adsorption 135. 

— Bildung des 129. 

Distomiasis 305. 

Divertikel, Colon 173. 

Divertikulose, Colon 174. 

Dolichocephalie 328. 

Dopareaktion, Melanomstudien 190. 

Dorsalvenen, Handigkeit und 326. 

Driisen, Gewebekultur und 360. 

Dubrauszkysche Methode, Mikrogliafarbung 
und 218. 

Ductus thoracicus, Entwicklung 128. 

— — Lipasegehalt 384. 

Diinndarm, s. Jejunum. 

Dura mater, Fibroendotheliom 253. 

Dysenterie, Nebennierenblutung und 401. 

— Polyneuritis und 63. 

Dysinsulinismus, s. Insulin. 

Dyskollesis, Knochen 207. 

Dysmenorrhoe, Placentahormon und 33. 

Dystrophia adiposogenitalis, basophile Epi- 
thelien und 32. 

— musculorum progressiva 63. 

— — — Glykokollbehandlung 337. 

— — — Vererbung und 330. 
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E. 


Eientwicklung, experimentelle 69. 

Eisen, Milz 28. 

Eiweißstoffwechsel, Gallensäurebildung u. 
147. 


Eklampsie, Augenveränderungen und 313. 

— Gehirn und 208. 

— krampflose 214. 

— Pseudourämie und 337. 

Ekzem, Konstitution und 327. 

Ekzema chron., Neurodermitis und 327. 

Elektrokardiogramm, Infektion und 123. 

— Lucianische Perioden 243. 

— Pneumonie und 239. 

— Rheumatismus acutus und 124. 

— Typhus abdominalis und 239. 

Elektrophorese, Vaginalschleimhaut 292. 

T genito-anorectalis, Aetiologie 

157. 

Embolie, Fett- 241, 317. 

— Gehirn- 245. 

— Herzmuskelveränderungen und 126. 

Embryo, Altersbestimmung 319. 

— Gewebekultur 361. 

Embryozytom, Radiosensibilität 102. 

Encephalitis, Hypertonie und 212. 

— Status marmoratus und 209. 

— Vakzine und 138. 

— epidemica, Neuromyelitis optica und 
315. 

— — Pigmentkörper 214. 

‘— lethargica, Zelleinschliisse 210. 

Encephalocele naso-orbitalis 152. 

Encephalomyelitis disseminata, Neuritis 
retrobulbaris und 63. 

Encephalopathie, angiospastische 337. 

— Pseudourämie und 337. 

Endarteriitis obliterans, Ozaena und 94. 

Endocarditis, Allergie und 137. 

— Nieren und 14. 

— Pathogeographie 332. 

— infectiosa, Ductus arteriosus persistens 
und 127, 128. 

— lenta, Herdinfektion und 74. 

— — Herzklappen und 126. 

— — Leukozytengranula und 378. 

— — Perikarditis und 244. 

Endokrine, s. Hormone. 

Endometriosis, Genese 295. 

— Nabel- 297. 

Endometrium, Myom und 296. 

Endotheliom, Conjunctiva 314. 

— Gehirn- 246. 

— Knochen- 22. 

— Leber- 420. 

— Recklinghausensche Krankheit und 59. 

Enslinsche Krankheit, Stenozephalie und 
207. 

Enterocolitis cystica, Pellagra und 175. 

Entwicklungsstörungen, Pathogenese 318, 
319. 

Entzündung 346. 

— Blutzellen und 26. 

— hyperergische 136. 

— Retikulozyten und 369. 

Enzyme 350. 

Eosinophile, Wachstumshormon und 32. 

Ependymopathie, Pathogenese 247. 

Ependymzyste, Diabetes mellitus und 249. 

Epidermoid, Gehirn- 209. 

Epikanthus, Fötalisation und 328. 
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Epilepsie, Adenoma sebaceum und 217. 

— Angiospasmen und 337. 

— genuine 244. 

— intrakranielles Chondrom und 254. 

— nephrogene 337. 

— Pseudurämie und 337. 

Epiloia, Sklerosis tuberosa und 217. 

Epipharynx, Erkrankungen 302. 

Epiphysenlösung, Rachitis und 178. 

Epiphyseonekrose, Histopathologie 182. 

— Pathogenese 182. 

Epiphysis cerebri, Corpora arenacea 250. 

— — Farbetechnik 302. 

— — Frihreife und 326, 413. 

— — Funktion 413. 

— — Tumorwachstum und 412. 

Epispadie 16. 

Epistaxis, Teleangiektasie und 95. 

Epithel, Gewebekultur und 360. 

Epitheliom, Gaumen- 40. 

Epulis, Retikulom 414. 

Erdheims Hypophysengangtumor, 
menepitheliom und 40. 

Ergosterin, Knochen und 336. 

— Schwangerschaft und 270. 

Erhangungstod, Lymphknotenblutungen u. 
146. 

Ernährungsstörungen, Säugling 111. 

Ertrinkungstod, Experimente zum 144. 

Erythema exsudativum, Rheuma und 73. 

Erythrämie, Lymphadenom und 368. 

Erythroblastenkern, Hämoglobinbildung u. 
26 


Gau- 


Erythrokonten, Blutkrankheiten und 377. 

Erythropenie, Verdauungs- 381. 

Erythrozyten 427. 

— Erythrokonten und 378. 

— -Fusion 23. 

— -Gewebekultur 77. 

— Gruppenspezifität 138. 

Erythrozytenextrakt, hämatopoetische Wir- 
kung 374. 

Erythrozytenform, Vererbung und 330. 

Erythrozyten-Tüpfelzellen, Schrumpfniere 
und 20. 

Erythrozytenzerstörung, Lymphknoten u. 
373. 

Eunuchoidismus, Arhinencephalie und 317. 

Evolution, Assimilationsgrenze und 321. 

— s. Descendenz. 

Exostosis cartilaginea multiplex 280. 

Extrauterinschwangerschaft 270. 


F. 


Facialislähmung, Herpes zoster und 65. 
— Parotitis und 64. 

Färbetechnik 302. 

— Glia- 218, 219. 

— Nisslsubstanz 218. 

— Pneumokokken- 341, 342. 

— Silber- 218, 219. 

Farbenblindheit, Vererbung und 331. 
Farbenphotographie, Diapositive 187. 
Fasciola hepatica, Distomiasis 3065. 
Femurepiphysenlösung, Rachitis u. 178. 
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Fermente 350. 

Fettembolie, Auge 317. 

— Herz- 241. 

— Pathogenese 129. 

Fettfärbung, Gewebekultur 189. 

Fettgewebe, Verteilung an Körperober- 
fläche 320. 

Fettinfarkt, Leber- 421. 

Fettphanerose 332. 

Fettstoffwechselhormon, Hypophysen- 
vorderlappen- 34. 

FBettsucht, s. Adipositas. 

Fibrinogenbestimmung 191. 

Fibroblasten, Gewebekultur und 358. 

Fibroendotheliomatose 253. 

Fibroepitheliom, Nase 94. 

Fibroma lymphangiocysticum, Uterus 298. 

— thecocellulare xanthomatodes, Ovarien 
301. 

Fibromyxom, Mitral- 127. 

Fibrozyten, Histologie 26. 

Fibulaxanthom, Riesenzellen- 178. 

Fieber, zerebrales 244. 

Fingerbeeren, Vererbung und 325. 

Fischwirbelbildung, Wirbelsäule und 188. 

Fleckmilz 383. 

Fluorvergiftung 146. 

— Lymphknoten und 379. 

Foä-Carbone-Körper, s. Kurloff-Foa-Car- 
bone-Körper. 

Fötalisation, Descendenz und 327. 

Foetus papyraceus 270. 

Fokalinfektion, s. Herdinfektion. 

Follikelhormon, Schwangerschaft und 40. 

Forensica, Blutgruppen und 145. 

— Erhängungstod 146. 

— Ertrinkungstod 144. 

— SchuBwunden 146. 

Fossa hypophyseos, Messung 36. 

Freie Gelenkkörper, Perthessche Krankheit 
und 182. 

Friedreichsche Krankheit, Vererbung und 
330. 

Fruchtwasseraspiration, 
lose und 96. 

Frühreife, Epiphysis cerebri und 413. 

— Konstitution und 326. 

Fuß, freie Gelenkkörper 182. 


Lungentuberku- 


G. 


Galle, Cholesterinkristalle 421. 

Gallenblase, Fremdkörperspeicherung 424. 

— -Sarkom 108. 

Gallengang, Karzinom 394. 

Gallengangadenom 45. 

Gallenperitonitis, Pathogenese 424. 

Gallensäurebildung, Eiweißabbau und 147. 

Gallensteinbildung, Fremdkörperspeiche- 
rung und 424. 

— Mikrolithen 424. 

Gallensteine 350. 

— Bilirubingranula 421. 

— Chemie 333. 

— Cholangitis und 422. 

— Meckels Divertikel und 161. 

— Pankreaszysten und 425. 
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Gallensteine, Röntgenbild 333. 
Gallenwegdyskinese, Pankreasnekrose und 
422 


Gallenwege, Funktion 422. 

— Pankreasextrakt und 423. 

Ganglien, Kopf- 70. 

— Tuberkulose und 71. 

Ganglion nodosum, Tuberkulose und 71. 

Ganglioneurom, präsakrales 254. 

— Sympathicus 60, 62. 

Ganglioneuroma malignum, Bauchsym- 
pathicus 59. 

Gangliozytom 216. 

— Oblongata 250. 

Gastrektomie, Anaemia perniciosa und 371, 
375. 

Gastrojejunostomie, Anaemia perniciosa u. 
375. 

Gaswechsel, Antithyreoidin-Möbius u. 34. 

— Bacterien 341. 

— Blutbild und 384. 

— Nebennierenrinde und 410. 

— Radiumstrahlen und 149. 

Gauchersche Krankheit 314, 414. 

— — Retikulom und 414. 

Gaumenepitheliom, Erdheims Hypophysen- 
gangtumor und 40. 

Gefäße, s. Blutgefäße. 

Gehirn, Arhinenencephalie 317. 

— -Arteriosklerose 214. 

— Athetose und 215. 

— Bornasche Krankheit und 429. 

— Chenopodiumvergiftung und 146. 

— Corpora amylacea 121, 156. 

— -Dermoid 209. 

Diabetes mellitus und 214. 

Eklampsie und 208, 214. 

Encephalitis, und 209. 

— epidemica und 214. 

encephalitische Zelleinschlüsse 210. 

Ependymopathie 247. 

-Epidermoid 209. 

Epilepsie und 2465. 

Fettkörnchenzellen 246. 

Fibroendotheliom 253. 

Gangliogliom 251. 

Geburtstrauma 44. 

Gewebekultur 367. — 

-Gewicht 325. 

Gliadegeneration 250. 

Glioblastom 247. 

Gliomhistologie 216. 

Haemangioma cavernosum 251. 

Hallervorden-Spatzsche Krankheit 217. 

Herzinsufficienz und 214. 

Insulinvergiftung und 255. 

-Katatonie, Lokalisation 251. 

Kohlenoxydvergiftung und 214, 244, 

252. 

Kopftrauma und 215. 

Leukoencephalitis concentrica 211. 

— — scleroticans 211. 

— Meningealmißbildung 247. 

— Meningiom 42. 

— Meningitis tuberculosa 66. 

— Mikrogliahypertrophie 246. 

— Mikrozephalie und 206. 
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— Paralysis progressiva und 214. 

— Paralytiker- 213. 

— -Pigmentkörper 214. 

— Plaques seniles 210. 

— Polioencephalitis haemorrhagica sup. 

211. 

Pseudokalkkonkremente 250. 

Pseudoparalyse 252. 

Rautengrubengangliogliom 251. 

Retothelsarkom 210. 

Sehhügelhämangiom 250. 

Sklerosis diffusa und 210. 

Skorbut und 65. 

Spatz-Hallervordens Pigmentkörper 

214. 

Status marmoratus 209. 

Subduralhamatom und 65. 

-Syphilis 215. 

Trypanosoma Cruzi und 209. 

Urämie und 208. 

— Zerebroside 189, 423. 

Gehirnarterie, Aneurysma 263. 

Gehirnarteriosklerose, Alzheimersche 
Krankheit und 250. 

Gehirnatrophie, Picksche 245. 

Gehirnblutung, Apoplexie und 248. 

— Hämaturie und 251. 

Gehirndruck, Prolan und 36. 

Gehirnembolie, experimentelle 245. 

Gehirngliomatose, Neurofibromatose und 
252. 

Gehirngumma, Histogenese 247. 

Gehirnödem, Pseudourämie und 337. 

Gehirnsklerose, multiple Tumoren und 246. 

Gehirnstamm, Pneumonie und 249. 

Gehirntumoren, Adenoma sebaceum und 
217. 

— Astrozytomata 214. 

— Chondrom 254. 

— Glioblastome 214. 

— Gliom 214. 

— Mikroglia und 246. 

— multiple 254. 

Gehirnventrikel, 
212. 

Gehirnventrikelhernien 42. 

Gelenke, Chondromatose 289. 

— Osteoarthropathia mikro-atrophicans 
206. 

Gelenkergiisse, tuberkulöse 292. 

Gelenkerkrankungen, Herdinfektion u. 75. 

Gelenkgicht, Riickbildung bei 332. 

Gelenkkörper, freie 182. 

Gelenkrheumatismus, Allergene und 137. 

— [nitialsymptome 73. 

— Leukozytengranula und 378. 

— Pathogenese 73. 

— Streptococcus haemolyticus und 76. 

— s. auch Arthritis. 

Gelenktuberkulose, 
rungen und 123. 

Gene, Idiokinese und 329. 

Genital-, s. Geschlecht. 

Genitaldrüsen, s. Geschlechtsdrüsen. 


ESA 


Resorptionsvorgänge u. 


Blutgefäßverände- 


Gerichtliche Medizin, s. Horensica. 

Geschlecht, Körperbautypen und 322. 

Geschlechtsapparat, Hypogenitalismus 264. 

— Mißbildungen 266. 

— Voronoffoperation und 263. 

Geschlechtscharaktere, Fehlen der Keim- 
drüsen und 266. 

— Kastration und 262. 

Geschlechtsdrüsen, Hypophyse und 32. 

— Thymus und 31. 

Geschlechtshormone, Hypophyse und 32, 
38. 

— Hypophysevorderlappen 33. 

— weibliche 264. 

Geschlechtsreife, Umwelt und 326.. 

Geschwiilste, s. Tumoren. 

Gesicht, Mißbildungen 318. 

— Morphologie 323. 

Gewebe, Reduktionsvermégen 335. 

— Romanowskyfarbung 189. 

Gewebeatmung, Nebennieren und 408. 

— Radiumstrahlen und 149. 

Gewebe-Elementnachweis, Spektrographie 
191. 

Gewebeimmunitat, lokale 139. 

Gewebekalksalze, mikrotechnischer Nach- 
weis 190. 

Gewebekultur, Adrenalin und 339. 

— blutbildende Organe 77. 

— Embryonalbreitumor 100. 

— Erythrozyten- 77. 

Bettfärbung 189. 

Gehirn- 367. 

Haut- 339. 

Knochenmark und 155. 

Kristallisation und 366. 

Leberextrakte und 77. 

Leukozyten 360, 367. 

— Milzextrakte und 77. 

— Morphologie und 353. 

— Nerven- 364 ff., 367. 

— Organisation und 356. 

— Röntgenstrahlen und 150, 151. 

— Thyroxin und 339. 

— Tumorzellen 367. 

— Vakzinevirus 187. 

— Zytotoxine und 130. 

Gewebewachstum, Kristallbildung und 366. 

— Sympathicus und 71. 

Gicht, Anaemia perniciosa und 144. 

— Bindegewebsreaktion und 73. 

Gichtknoten, Rückbildung bei 332. 

Gichtniere 49. 

Ginger-Paralysis, Trikresylphosphatver- 
giftung und 64. 

Gitterfaserstrukturen, uteroplazentare 266. 

Glia, Silberfärbung 218. 

Gliadegeneration, Pseudolokalkkonkre- 
mente und 250. 

Gliazellen, Corpora amylacea und 121. 

Glioblasten, Gewebekultur 367. 

Glioblastoma multiforme, Gehirn 214. 

Glioblastome, Gehirn 214. 

Gliom, Gehirn- 214, 246. 

— -Morphologie 216. 

— Neurofibromatose und 252. 

— Pathogenese 247. 
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Gliom, polymorphes 247. 

— Rautenganglio- 251. 

— Recklinghausensche Krankheit u. 59. 

— Schwannom und 60. 

Gliomatose, Cerebellum- 253. 

Gliose, Recklinghausensche Krankheit u. 
59 


Glomerulonephritis, Gonorrhoe und 240. 

Glomustumor, Neuromyom 340. 

Gluthation, Nebennierenrinde und 410. 

Glykämie, Pituitrin und 34. 

Glykogen, Leber- 418. 

Glykogenspeicherung, Herzmuskel- 241. 

Glykogenstoffwechsel, Pituitrin und 34. 

Glykokoll, Dystrophia musculorum pro- 
gressiva und 337. 

Glykosurie, physiologische 15. 

Goldnachweis, histochemischer 334. 

Gonorrhoe, Arteriitis necroticans und 240. 

— Cervix- 292. 

— Glomerulonephritis und 240. 

— weibliche 110. 

Granula, kiinstliche 368. 

Granulabildung, experimentelle 78. 

— Zellkern- 78. 

Granulom, Trachea- 93. 

Granuloma malignum, Nieren 17. 

Granulomatose, Xanthomatöse Riesenzel- 
len- 179. 

Granulopenie, Agranulozytose und 375. 

Granulosazelltumor, Ovarien- 299. 

Granulozytose, Hepatitis und 373. 

Graviditat, s. Schwangerschaft. 

Grenzstrang, s. Sympathicus-Grenzstrang. 

Grimmdarm, s. Colon. 

Gynäkologie, Atlas 347. 

Gynäkomastie 319. 


H. 


Haarbalgmilben, Acne rosacea und 339. 
Haare, Konstitution und 327. 
Haarfarbe, Zwillinge und 331. 
Haarkrümmung, Vererbung und 322. 
Haarpigmente, Chemie 333. 
Hämagglutinin, Schlangen- 129. 
Hämangioendotheliom, Leber- 414. 
— Miz- 414. 
Hämangioendotheliomatose, Retikulom u. 
414. 
Hämangiom, Wirbelkörper- 284. 
Haemangioma cavernosum, Gehirn 251. 
Hämatinurie, paroxysmale 376. 
Hämatoporphyrie, akute genuine 382. 
Hämatoporphyrin, Knochenskelett u. 29. 
Hämaturie, Apoplexie und 251. 
Hämoglobin, Toxinbindung und 379. 
Hämoglobinbildung, Erythroblastenkern u. 
26 


Hämoglobinurie, paroxysmale 376. 
Hämophilie, Blutsverwandtschaft u. 382. 
— Vererbung und 330. 
Hämorrhagie, Neugeborenen- 376. 
Hämotherapie, enterale 384. 
Hämozytoblastenleukämie, 
schaft und 294. 
Händigkeit, Dorsalvenen und 326. 


Schwanger- 


Hallervorden-Spatzsche Krankheit, Gehirn 
und 217. 

Halssympathicus, Anatomie, 68. 

Hamartom, Magen- 172. 

Hand, Dorsalvenennetz 326. 

Handlinien, Vererbung und 325. 

Harn, Bleivergiftung und 146. 

Harnblase, Cystitis productiva 17. 

Harnblase, Mißbildung und 318. 

Harnblasenspalte, angeborene 16. 

Harneiweiß, Bence- Jones- 20 ff. 

— normale Nieren und 15. 

Harnleiter, -Anomalie 267. 

— -Aplasie 244. 

— Doppelbildung 17. 

— Papillomatose 18. 

— Schwangerschaft und 13. 

Harnorgane 109. 

— Mißbildungen 17. 

Harn-Prolan 34. 

Harnröhre, Tumoren 109. 

Harnsäureinfarkt, Gichtniere und 51. 

Harnsalzablagerung, Rückbildungsprozesse 
332. 

Harnsteine 350. 

— Statistik 18. 

Harnwege, Schwangerschaft und 13. 

Harnzucker, normale Nieren und 15. 

Haut, Dermatofibrosis lenticularis 339. 

— Gewebekultur 339. 

— Konstitutionspathologie 327. 

— Lebendbeobachtung 188. 

— Röntgenstrahlen und 151. 

— Schwangerenhormon und 338. 

— Sturz ins Wasser und 340. 

Hautepithel, Teerpinselung und 338. 

Hautkapillaren, Rassen und 323. 

Hautkarzinom, Therapie 388. 

Hautreaktion, Serum und 338. 

Hautrotlauf, Allergie und 137. 

Hefeinfektion, Lungen- 89. 

Hemicephalus 152. 

Hepatitis infectiosa, Agranulozytose u. 372. 

Hepatomegalie, familiäre 414. 

Herdinfektion, Allergie und 137. 

— Bakteriamie und 75. 

— elektive Lokalisation und 75. 

— Zahnerkrankungen und 74. 

Heredodegeneration, peripheres Neuron u. 
62. 

Hermaphroditismus, Ovotestis und 153. 

Hernia inguinalis, Anlage zur 170. 

Hernien, Darmruptur und 173. 

Hernien, Hiatus- 176. 

Herpes zoster 111. 

— — Facialislähmung und 65. 

— — Pathogenese 66. 

Herz, Adams-Stokessches Syndrom 242, 
243. 

— Angina pectoris und 126. 

— Diphtherie und 126, 242. 

— Ductus arteriosus persistens und 127, 
128. 

— Elektrokardiogramm 123, 239. 

— Endocardduplikation 243. 

— Endocarditis infectiosa 127, 128. 

— Endocarditis lenta und 244. 


Herz, Epithelzyste 310. 

— Fettembolie 241. 

-Gewichte 324. 

-Größe 123. 

Koronarligatur 122. 

Koronarsklerose 236 ff. 

Koronarsystem 122. 

-Koronarthrombose 121. 

Lebendbeobachtung 190. 

Perikardialbestrahlung 125. 

Perikarditis 244. 

Rheumatismus acutus und 124. 

Röntgenschädigung 125. 

— Truncus arteriosus persistens 244. 

— Vorhofseptumanomalie 243. 

Herzerkrankungen 158. 

— Chlorausscheidung und 148. 

— Nieren und 14. 

Herzexplantat, rhythmische Kontraktionen 
240. 

Herzgeschwür, Ulcus rotundum und 158. 

Herzhypertrophie, idiopathische 241. 

Herzinsuffizienz, Amyloidose und 143. 

— Gehirnpigmentkörper und 214. 

Herzklappen, -Blutzysten 243. 

— Endocarditis lenta und 126. 

— Mitraltumor 127. 

— Mitralverkalkung 125. 

— -Tumoren 127. 

Herzmuskel, Glykogenspeicherung 241. 

— -Infarkt 238. 

— Parotitis epidemica und 24l. 

— -Syphilis 242. 

Herzmuskelveränderungen, Statistik 126. 

Herzpolypen, Vorhof- 113. 

Herzruptur, Pathogenese 126. 

— Spontan- 242. 

Herzsyphilis, plötzlicher Tod bei 228. 

Herz-Vorhof, vaskularisierter parietaler 
Thrombus 113. 

Heterotopie, Knochen- 277. 

— Knochenmark- 409. 

— Pankreasgewebe 244. 

— Uterusschleimhaut 295. 

Hexuronsaure, Nebennieren und 408. 

Hiatushernien, Bedeutung der 176. 

Hippel-Lindausche Krankheit 314. 

Hirn, s. Gehirn. 

Hirsutismus, Hypophysenadenom und 41. 

Histamin, Tuberkulose und 97. 

Histaminschock, Mechanismus 134. 

Histiozytom, Leber 420. 

Histochemie, Schnittveraschung 202. 

Histologietechnik, Diapositive 187. 

Histosysteme, Theorie der 430. 

Hoden 109. 

Dopplersche Operation und 257. 

-Gewicht 325. 

-Hiluszellen 256. 

Hypophysenhormon und 262. 

Hypophysevorderlappen und 36, 38. 

Kastration 262. 

Kryptorchismus 261. 

Parotitis epid. und 242, 256. 

Periorchitis haemorrhagica 256. 

-Regeneration 262. 

Schwangerenharn und 36. 
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Hoden, Steinachsche Operation und 267. 

— Vitamin B und 262. 

— Vitamin E und 260. 

— -Zwischenzellen 32. 

Hodenatrophie, Nebennieren- und 408. 

Hodendescensus, Hypophysevorderlappen- 
hormon und 34. 

Hodendystrophie, Basophilepithelien u. 32. 

Hodenhormon, Prostata und 262. 

Hodenkastration, Kurloff - Foà - Carbone- 
Körper und 150. 

— Prolan und 40. 

Hodentumoren, Hypophysevorderlappen- 
hormon und 255. 

Hodenvergrößerung, Splanchnomegalie u. 
25 


Hodgkinsche Krankheit, Erythrämie u. 
368. 

— — Lymphapparat und 378. 

Homo nordicus, Hötalisation und 328. 

Hormonapparat, Tiefenperson und 344. 

Hormondrüsen, Ergosterin und 336. 

— -Korrelation 31 ff. 

Hormone 346. 

— Cholesterinämie und 412. 

— Kohlehydratstoffwechsel und 412. 

— Konstitution und 328. 

— Prolan 32. 

— Wachstum 32. 

Hüftgelenk, Perthessche Krankheit 183, 
280. 

Hühnerbrust, Rachitis und 183. 

Hühnerleukose 156. 

Hughling- Jackson-Gesetz, 
Aufbau 73. 

Hyalinthrombose, Nierenblutung und 18. 

Hydrocephalus internus, Meningitis tuber- 
culosa und 66. 

Hydromyelie, Recklinghausensche Krank- 
heit und 59. 

Hydronephrose, kompensatorische Hyper- 
trophie und 7. 

Hydrops tuberculosus 292. 

Hyperemesis gravidarum, Nebennieren- 
hormon und 408. 

Hyperglykamie, Salzsäurevergiftung und 
147 


Nervensystem- 


— s. Glykamie. 

Hypernephrom 45. 

— Auge und 407. 

— Gehirnsklerose und 246. 

Hypertension, konstitutionelle 16. 

— Retinitis albuminurica und 16. 

Hypertonie 239. 

— Encephalitis und 212. 

— Pseudourämie und 337. 

Hypertrichosis, Hypophysenadenom u. Al. 

Hypochromische Anämie, s. Anaemia hy- 
pochromica. 

Hypoglykämie, Dysinsulinismus 337. 

Hypophyse 302. 

— -Adenom 394. 

— Akromegalie und 42. 

— Biddersches Organ und 39. 

— Epiphysis cerebri und 413. 

— -Epithelien 38. 

— -Exstirpation 36. 
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Hypophyse, Geschlechtsdriisen und 32. 

— Geschlechtshormone 32, 38. 

Histogenese 39. 

Hyperprolanismus 36. 

Intermedin 33. 

Kalkstoffwechsel und 39. 

Kastration und 40. 

Laurence-Moon-Biedl-Syndrom 42. 

Necturus maculosus 37. 

Oestrus und 35. 

Pigmentstoffwechsel und 33. 

-Prolan 32, 33. 

Rathkesche Zysten 42. 

-Schwangerenhormon 39. 

Schwangerschaft und 33. 

Sella turcica und 36. 

Tumorwachstum und 35. 

Wachstumshormon 37. 

— Zwergwuchs und 32, 42. 

Hypophysär-Kachexie, Diabetes mellitus 
und 43. 

— — Pankreasinsufficienz und 43. 

— — Simmondssche Krankheit und 42. 

— — Syphilis und 43. 

Hypophysehinterlappen, Leberglykogen u. 
24. 
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— Muskelglykogen und 34. 

— Tumorwachstum und 412. 

Hypophysektomie, Ovarien und 39. 

— Regeneration und 36. 

Hypophysenadenom, Basophilepithelien u. 
32 


— basophiles 41. 

Hypophysenfunktion, Ovulation und 39. 

Hypophysenhormone, Luteinisierungshor- 
mon 33. 

— Pigmentierung und 38. 

— Prostata und 262. 

Hypophysentumoren, Hirsutismus und 41. 

— plötzlicher Tod und 41. 

Hypophysetransplantation, Kastration u. 
35. 


Hypophysevorderlappen, Cerviden- 39. 
Hypophysevorderlappenhormon, Descensus 
testiculorum und 34. 
Fettstoffwechselhormon 34. 

Funktion 37. 

-Geschlechtshormon 33. 

Hoden und 36. 

Hodentumoren und 255. 
Luteinisierung und 38. 

Ovulation und 37. 

Placentahormon und 33. 
Röntgenstrahlen und 40. 

Thymus und 31. 

— Thyreoglobulin und 33. 

— thyreotroper Extrakt 35. 

— Tumorwachstum und 412. 

— Uterusepithel und 269. 

— Zwergwuchs und 37. 

Hypopyon, Lymphomatosis iridis und 315. 
Hypospadie 16. 


I. 


Icterus, Leptospirainfektion und 427. 
— Vererbung und 330. 


Icterus, syphiliticus, Neosalvarsan und 63. 
Idiokinese, Vererbung und 329. 
Idiosynkrasie, Allergie und 137. 
Idiotia amaurotica, familiäre 249. 
Idiotie, Mongoloid- 327. 

Ileum, -Doppelbildung 193. 

Ileus intra partum 173. 

— Jejunum 173. — 

Ileusgeschwiir, Pathogenese 174. 
Immunitat, Anaphylaxie und 130. 
— Gewebe 139. 

— Infektionswege und 75. 

— Komplement und 1365. 

— Lipoide und 132, 133. 

— Nebennierenexstirpation und 411. 
— Normalserum und 135. 

— Peptide und 135. 

— Pneumokokken- 139, 140. 

— R6ntgenstrahlen und 150. 

— Säugling 132. 

— serologische Reifung und 135. 
Infantilismus, dystrophischer 322. 

— weiblicher 264. 

Infarkt, Nebennieren- 163. 

Infektion, elektive Lokalisation 75. 
— Elektrokardiogramm und 123. 

— Gewebereduktionsvermögen und 3386. 
— Mechanismus 75. 

— Retikuloendothel und 372. 

— Retikulozyten und 369. 

— Stoffwechselprodukte und 97. 
Infektionsherd, Bacteriaemie und 75. 
Influenza, Neuritis und 64. 
Influenzabazillen, Luftwege und 143. 
— Pneumonie und 142. 

Inkrete, s. Hormone. S 
Innere Sekretion, s. Hormone. 
Insulin, -Allergie 131. 

— Diabetes mellitus und 425. 

— Dysinsulinismus 337. 

— Pellagra und 72. 

— Tumorwachstum und 412. 
Insulinvergiftung, experimentelle 254. 
Intermedien, Hypophysen- 33. 


J. 


Jejunum, Auerbach-Plexus 69. 
Jejunumileus, Flora bei 172. 
Jodstoffwechsel 148. 


K. 


Kalium, Anaphylaxieschock und 134. 
Kaliumbichromatvergiftung, Nieren u. 14. 
Kalkbildung, Periphlebitis und 28. 
Kalkknötchen, Milz- 28. 

Kalkmetastase, Leukämie und 370. 
Kalksalze, mikrotechnischer Nachweis 190. 
Kalkstoffwechsel, Ergosterin und 337. 
— Hypophyse und 39. 

— Nebennieren und 411. 

Kapillaren, s. Blutkapillaren. 
Kapillarmikroskopie, Rassen und 323. 
Kaposi-Sarkom, s. Sarkom Kaposi. 
Karies, Kretinismus und 203. 
Karotisdrüse, Paragangliom 58. 


Karotisdrüsentumor, Vagusreizung u. 413. 


Karzinoid, Appendix- 169. 
Karzinom 78. 
Appendix- 166. 
argentaffine Zellen 166. 
atypisches Epithel und 395. 
-Bekämpfung 386 ff. 
Blutserum und 105. 
Bronchus- 45. 
Chemotherapie 390. 
Corpus luteum 298. 
Elektrochirurgie 386. 
Eosinophilzellen und 300. 
Ernährung und 388, 390. 
Fibroepitheliom und 94. 
Gallengang- 394. 
Haut- 388. 
Kankrozidin und 389. 
Kindesalter und 390, 394. 
Klitoris- 294. 
Kohlehydratstoffwechsel und 98. 
x- 93. 
Leber- 45, 383. 
Lungen- 92, 93, 397. 
Lymphknotenreaktion 104. 
Mamma- 340. 
multiples 98, 396. 
multiples primäres 108. 
Nebennieren und 411. 
Oesophagus- 394. 
Ovarien- 301. 
Pagetkrebs 100. 
Pankreas- 383. 
Pathogenese 106. 
Pflanzenkrebs und 107. 
präkanzeröse Veränderungen 102. 
Prostata- 261. 
Radiumstrahlen und 149. 
Rectum- 396. 
Reizfaktoren und 387. 
Reiztheorie 299. 
Röntgentiefentherapie 389. 
Schneeberger Krebs 149. 
Statistik 394 ff. 
Sterblichkeit 398. 
Teer- 92, 93, 396. 
Teerpinselung und 338. 
-Therapie 387, 389. 
Thymus- 30. 
Trauma und 107. 


Unterlippe- 106. 

Uterus- 292, 299, 300, 386. 

Uvea- 313. 

Vagina- 394. 

Zyankaliumtherapie 390. 
Karzinomwachstum, Hormone und 412. 
— Organextrakte und 412. 


HIN 


Kastration, Hypophysentransplantation u. 


35. 
— Kurloff-Foa-Carbone-Kérper u. 150. 
Katalase, Leukozyten 371. 
— Thrombozyten- 370. 
Kauapparat, Gebißrückbildung und 203. 
Kehlkopf, s. Larynx. 
Keilwirbel, s. Wirbel. 
Keimdrüsen, s. Geschlechtsdrüsen. 


Tuberkulose und 100, 103, 105, 106. 
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Keimzentren, Lymphknoten- 23, 380. 

Kern, s. Zellkern. 

Kern-Plasma-Relation 431. 

Kiefer, Osteomyelitis 201. 

— Trabekularsystem 202. 

Kieferfraktur, Knochennaht 204. 

Kiefergelenk, Histologie 200. 

— Osteoarthritis deformans 200. 

Kieferknochen, Ostitis fibrosa 200. 

Kinder, Konstitution 323. 

Klärungsreaktion, Syphilis- 189. 

Kleinwuchs, s. Zwergwuchs. 

Klitoris, Melanokarzinom 294. 

Klumpfuß 318. 

Kniescheibe, s. Patella. 

Knochen, Aktivitätsatrophie 182. 

— Azidose und 335. 

-Dyskollesis 207. 

-Dystrophie 285. 

-Endotheliom 22. 

Ergosterin und 337. 

Exostosis cartilaginea multiplex 280. 

-Heterotopie 277. 

Kittsubstanzmangel 207. 

Lymphogranulomatose 288. 

Metaphysequerstreifen 186. 

Myelomkrankheit und 22. 

Osteoarthropathie mikro-atrophicans 

206. 

Osteochondritis coxae 280. 

Osteodystrophia fibrosa generalisata 

232. 

Osteopoikilie 339. 

Osteoporose 287. 

Osteopsathyrosis hereditaria 178. 

Ostitis deformans Paget 286. 

— fibrosa 200, 286. 

Phosphatase 186. 

Porositat 281. . 

Riesenzellentumoren 388. 

Spondylosis deformans 291. 

— Streifenbildung im Röhren- 186. 

Kuochenabszesse, Osteomyelitis und 285. 

Knochenbildung, Osteoblasten und 282. 

Knochengewebe, Blastomimpfung und 104. 

Knochenkalkbildung, Porphyrine und 28, 
29. 

Knochenmark, Entziindung und 369. 

— -Funktionen 22. 

— Gewebekultur und 155. 

— Heterotopie 409. 

— Leberextrakt und 369. 

— -Megakaryozyten 381. 

— Milz und 22. 

— Osseomyelodysplasie 285. 

— Riesenzellensarkom 414. 

— Röntgenstrahlen und 149. 

— Vitamin-B-Mangel und 208. 

Knochenmarkextrakt, Tumorwachstum u. 
412. 

Knochenmarkkrankheiten 349. 

Knochenmarkriesenzellen, Histologie 26. 

Knochennekrose, subchondrale 182. 

Knochensarkom 285. 

— Ostitis deformans und 286. 

Knochenscheiben, Doppelsäge 189. 

Knochenskelett, Deformierungen 287. 
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Knochenskelett, Konstitution und 323. 

— Porphyrine und 28, 29. 

Knochensyphilis 207. 

— Paläontologie und 289. 

Knochentransplantation, autoplastische 
280. 

Knochentuberkulose, Pathologie 176 ff. 

Knochenwachstum, Fermente und 282. 

Knochenzysten 285. 

Knorpel, Azinose und 335. 

Knorpelbildung, Trachea- 93. 

Knorpelknötchen, experimentelle Bildung 
182. 

— Trauma und 284. 

— Wirbelkörper- 182. 

Kochersches Dehnungsgeschwür, 
genese 174. 

Köhlersche Krankheit, freie Gelenkkörper 
und 182. 

— — Zwillinge und 330. 

Körperbautypen, Geschlecht und 322. 

Körpergewicht, Normal 342. 

— Standard- 320. 

— Variabilität 325. 

Körpergröße, Organgewicht und 325. 

— Variabilität 325. 

Körperlänge, Organgewicht und 319. 

Körpermasse, -Korrelationen 326. 

Körperoberfläche, -Bestimmungsmethode 
191. 

— Fettgewebeverteilung 320. 

Kohlehydratstoffwechsel, Hormone u. 412. 

Kohlenoxydvergiftung, Gehirn und 214. 

— Pseudoparalyse und 252. 

— zerebrales Fieber und 244. 

Kolloidchemie 350. 

Kolloidschutzwirkung, Parenchym u. 332. 

Komplementbildung 135. 

Konkrementbildung 350. 

Konstitution, Allergie und 327. 

— Deutsche 324. 

— Ekzem und 327. 

— Frühreife und 326. 

— Genitalhypoplasie und 264. 

— Geschlecht und 322. 

— Hormone und 328. 

— Hypertension und 16. 

— Kapillarmikroskopie und 323. 

— Kinder- 323. 

— Knochenbau und 323. 

— Menarche und 326. 

— Sport und 324. 

— Tiefenperson und 344. 

— Tuberkulose und 324. 

— Umwelt und 326. 

Konstitutionsanatomie 322. 

Konstitutionspathologie, Haut- 327. 

Konstitutionstypen, Anthropometrie und 
321. 

— Dynamik der Entwicklung 321. 

— Pubertät und 321. 

Konzentrische Sklerose, s. Sklerosis con- 
centrica. 

Kopf, Morphologie 323. 

Kopfganglien, Sympathicusfasern 70. 

Kopfhaarkriimmung, Vererbung und 322. 

Kopftrauma, Gehirn und 215. 


Patho- 


Kopfwachstum, Rassen und 324. 

Koronararterienwand, funktionelle 
tomie 122. 

Koronargefäße, Aschengehalt 237. 

— Mißbildung 237. 

— Spontanherzruptur und 242. 

Koronarligatur 122. 

Koronarsklerose 236. 

Koronarthrombose, Lebensdauer nach 121. 

Koronarverschluß 236. 

Korrelationen, Biometrie und 320. 

— Dynamische Theorie der 430. 

— Körpermaß- 326. 

Krankheitsbereitschaft, kompensatorische 
Hypertrophie und 1. 

Kranzgefäße, s. Koronargefäße. 

Kreatinstoffwechsel, Glykokoll und 337. 

Krebs, s. Karzinom. 

Kreislauf, s. Blutkreislauf. 

Kreuzbeinwirbel, s. Sakralwirbel. 

Kreuzschmerzen, Sakralisation und 283. 

Kriminologie, s. Forensica. 

Kryptorchismus 16. 

— experimenteller 261. 

Kurloff-Foä-Carbone-Körper, Kastration u. 
150. 

Kyphose, Alters- 185. 

— Knorpelknétchen und 182. 

— Sternum und 183. 


Ana- 


L. 


Lähmungen, s. Paresen. 

Lamarckismus, Descendenz. 

Landkartenschädel, Diabetes insipidus u. 
287. 

Landrysche Paralyse, entzündliche Form 
62. 

Larynx 302. 

— -Amyloid 96. 

— -Basophilgewebe 95. 

— -Sarkom 96. 

Larynxkarzinom 93. 

Larynx-Tuberkulose, 
gen bei 71. 

Laurence-Moon-Biedl-Krankheit 42. 

Lebensalter, Descendenz und 327. 

Lebensdauer, Assimilationsgrenze und 321. 

— Vererbung und 322. 

Leber, Distomiasis 305. 

— Erythrokontenbildung und 378. 

— Fettinfarkt 420. 

— Fettverteilung 418. 

— Gallensäurebildung und 147. 

— -Gewicht 325. 

— Hamangioendotheliom 414. 

— Hepatomegalie 414. 

— Metastasenlokalisation 108. 

— Röntgenstrahlen und 150, 151. 

— -Zerebroside 189, 423. 

Leberabszeß, Leptothrix- 419. 

— Lokalisation 108. 

Leberadhäsionen 421. 

Leberatrophie, akute gelbe 417. 

— Neurohistopathologie 417. 

— Phosphorvergiftung und 418. 

Leberegel, s. Fasciola hepatica. 


Nervenveränderun- 


Leberextrakt, Retikulozyten und 369. 

— Tumorwachstum und 412. 

Leberglykogen, Morphologie 418. 

— Pituitrin und 34. 

Leberkarzinom 45. 

— Milzruptur und 383. 

Lebersekretion, Morphologie der 12. 

Lebersklerose, Lupinose und 155. 

Lebersyphilis, tertiäre 419. 

Leberverkalkung, Osteodystrophia fibrosa 
und 2365. 

Lebertherapie, Anaemia perniciosa u. 144, 
369, 375. 

— Anämie und 24. 

Lebertumoren, Endotheliom 420. 

Glykogenspeicherung und 414. 

Histiozytom 420. 

mesenchymale 420. 

Retikuloendotheliom 420. 

Sarkom 420. 

Leberzirrhose, Aetiologie 416. 

— Alkoholismus und 19. 

— Bronzediabetes und 416. 

— experimentelle 154. 

— Gynäkomastie und 319. 

— Pathogenese 416. 

— Pathogeographie 332. 

— Stadien 416, 417. 

— Syphilis und 419. 

Lecithin, Antikörperreaktion und 132. 

Leichen, -Vitalreaktionen 144. 

Leichenblut, -Tuberkelbazillenkultur 189. 

Leiomyom, Prostata- 261. 

— Uterus- 294. 

Leistenbruch, s. Hernia inguinalis. 

Leistenbruchanlage, Darminvagination u. 
170. 

Lemmom, Acusticus- 60. 

Leontiasis ossea, Ostitis deformans Paget u. 
180. 

Leptospira icterohaemorrhagica, Infektion 
427 


Leptothrix, LeberabszeB 419. 

Leukaemia chron. 377. 

— myeloica, Kalkmetastase und 369. 

Leukämie akute 371. 

— Aleukie und 24, 25. 

— Hämozytoblasten 294, 423. 

— leukopenische 423. 

— Lymphomatosis iridis und 315. 

— Megakaryoblasten- 371. 

— Monozyten- 370. 

— Myeloblastensarkom und 370. 

— -Retikulom 414. 

— Streptokokkeninfektion und 423. 

Leukämieblut, -Transfusion 372. 

Leukämieleukozyten, Gewebekultur u. 367. 

Leukoencephalitis concentrica, Gehirn u. 
211 

— scleroticans, Pathologie 211. 

Leukose, Hühner- 156. 

Leukozyten 427. 

— Differentialzählung 341, 342. 

— Fibroblasten und 26. 

— Gewebekultur und 359. 

— -Granula 26. 

— -Katalase 371. 
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Leukozyten, Lipoideinschlüsse 368. 

— Variolavakzination und 383. 

— -Zählkammer 342. 

Leukozytengranula, Endocarditis lenta u. 
378. 

— Gelenkrheumatismus und 378. 

Leukozyten-Granulationen, toxische 374. 

Leukozytenkurve, Salzsäurevergiftung u. 
147. 

Leukozytose, Sympathektomie und 72. 

Lipase, Lymphe 384. 

Linkshändigkeit, Handdorsalvenen u. 326. 

Lipoide, Antikörperreaktion und 132, 133. 

— Retikulom und 29. 

— Samenblasen- 264. 

Lipoidstoffwechsel, Fettphanerose u. 332. 

— Pathologie des 314. 

Lipoidzelleneinschlisse, 
367. 

Lipom, Magen- 30, 172. 

— pararenales 30. 

— Thorax- 98. 

Lipomyom, Uterus- 296. 

Lippenkarzinom 106. 

Lucianische Perioden, Adams-Stokessches 
Syndrom und 243. 

Lues, s. Syphilis. 

Luftwege, Erkrankungen 302. 

Luminescenzbeobachtung, Nieren- 12. 

Lunatummalazie, Knochennekrose und 182. 

Lungen, Broncholith 90. 

— -Granulom 93. 

— Hefeinfektion 89. 

— hyaline Membran 89. 

— Staub- 348. 

Lungenalveolen, Embryogenese 90. 

— -Epithel 81. 

— Metaplasie 90. 

— Regeneration 90. 

Lungenhärtung, topographische 52. 

Lungenkarzinom 93, 397. 

— Radiumstrahlen und 149. 

Lungen-Röntgenbild, Asthma 89. 

— Kopfstandaufnahme 89. 

Lungentuberkulose 221, 222. 

— Flußspatarbeiter und 348. 

— Fruchtwasseraspiration 96. 

— Nervenveränderungen bei 71. 

— Typhusagglutinine und 138. 

Lungentumoren 93. 

— Teerinjektion und 92. 

Lungenzysten, kongenitale 91. 

Lupinose, Leberzirrhose und 154. 

Lupus erythematodes, Tuberkelbacillämie 
und 188. 

Luteinisierungshormon 33. 

Lymphadenom, Erythrämie und 368. 

Lymphangioendotheliom, Netzmagen- 172. 

Lymphapparat, Funktion 23. 

Lymphe, Lipasegehalt 384. 

Lymphgewebe, -Punktion 23. 

Lymphknötchen, Keimzentren 23. 

— Umbau der 380. 

Lymphknoten, Erythrozytenzerstörung u. 
373. 

— -Hyperplasie 380. 

— Karzinom und 104. 


Mesenchymzellen 


Lymphknoten-Keimzentren 380. 

— Lymphogranulomatose 18. 

Lymphoendotheliom, Retikulom und 374. 

Lymphoepithelialtumoren, Pathogenese 94. 

Lymphogranulom, malignes 378. 

Lymphogranuloma inguinale 264. 

Lymphogranulomatose, Histologie 23. 

— Hodgkinsche Krankheit und 378. 

— Knochen- 288. 

— Milz 18. 

— prävertebrale 18. 

— Wirbelsäule 288. 

Lymphogranulomatosis 
phantiasis und 157. 

Lymphomatosis iridis, Leukämie und 315. 

Lymphosarkom, Kinder- 377. 

Lymphozyten, Thymozyten und 31. 

— Toxinbindung und 23. 

Lymphozytose, Lymphapparat und 23. 


inguinalis, Ele- 


M. 


Magen, parasympathische Nerven 69, 70. 

— Retikuloendotheliom 172. 

Magendarmkanalnekrosen, Agranulozytose 
und 175. 

Magenfibromyom, Gehirnsklerose u. 246. 

Magengeschwür, s. Ulcus rotundum. 

Magenoperation, Anaemia perniciosa u. 24, 
371, 375. 

Magentumoren, Hamartom 172. 

— Lipom 30, 172. 

Magenverkalkung, Osteodystrophia fibrosa 
und 235. 

Makroglossia neurofibromatosa, kongenitale 
55 


Makrophagen, -Bildung 156. 

Makrozytenbildung, Erythrozyten und 23. 

Malaria, Retikuloendothel und 372. 

Malariatherapie, Syphilis und 215. 

malignes Oedem, s. Oedema malignum. 

Malleinreaktion, Allergie und 137. 

Mamma, blutende 340. 

— Gynäkomastie 319. 

— Pagetkrebs 100. 

— Zwillingspathologie und 331. 

— pendula hypertrophica, Zwillinge u. 331. 

— Zwillingspathologie und 331. 

Mammakarzinom, Milchgänge und 340. 

Mangelkrankheiten, s. Vitaminmangel. 

Marmite-Therapie, Anaemia perniciosa u. 
375. 

Masern, Appendicitis und 166. 

Marschhämoglobinurie, paroxysmale 376. 

Maxilla inf., Ademantinom 201. 

— — Osteomyelitis 201. 

— sup., Odontom 206. 

— — Osteomyelitis 205. 

— — Trabekularsystem 202. 

Meckels Divertikel, Gallensteine und 161. 

— — Perforation 176. 

Medianusneuritis, Akromegalie und 67. 

Mediastinal-Teratom 91. 

Mediastinum, -Dermoidzyste 125. 

Medulla oblongata, Gangliozytom 250. 

Megakaryoblastenleukämie, akute 371. 

Megakaryozyten, Histologie 26. 
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Megakaryozyten, Knochenmark und 381. 

— Resistenz 381. 

Meinicke-Klärungsreaktion 189. 

Meißnersches Geflecht, Zytoarchitektonik 
70. 

Mekoniumperitonitis 176. 

Melanin, Vaginaepithel 295. 

Melanismus, Recklinghausensche Krank- 
heit und 61. 

Melanoepitheliom, Nieren- 17. 

Melanomstudien, Dopareaktion 190. 

Melanophoren, Hypophysenhormone u. 38. 

Menarche, Konstitution und 326. 

Meningen, -Mißbildung 247. 

Meningiom 42. 

Meningitis, Bac. Gärtner 155. 

— tuberculosa, Hydrocephalus internus u. 
66. 

Menotoxine 293. 

Menstruation, Placentahormon und 33. 

Menstrualblut, Wuchshormone 293. 

Mesenchymzellen, Lipoideinschlüsse 367. 

Mesopulmonitis luica, Myokarditis u. 242. 

Metaplasie, Lungengewebe 90. 

Metrorrhagie, .Placentahormon und 33. 

Microcolon congenitum 173. 

Mikrobiologie, Schnittverfahren 190. 

Mikrogewichtmethode 189. 

Mikroglia, Gehirntumoren und 246. 

— pathol. Anatomie 45. 

Mikrogliafärbyng, Dubrauskysche Methode 
218. 

Mikroglia-, Pathologie 246. 

Mikroskopie 110. 

Mikrozephalie 206. 

Mikrozytenbildung, Erythrozyten und 23. 

Milchblutagar 343. 

Milchzahnparadentitis, s. Zahn. 

Miliartuberkulose, s. Tuberkulose. 

Milz, Agenesie 153. 

— Bartonellenanämie und 384. 

— Blutadersteine 28. 

— Eisenspeicherung 381. 

— fetale 384. 

— Gauchersche Krankheit und 414. 

Gewicht 324. 

— Hämangioendotheliom 414. 

— Kalkablagerung 381. 

Kalkknötchen 28 

Knochenmark und 22. 

Lymphogranulomatose 18. 

Neben- 244. 

— Niemann-Picksche Krankheit 314. 

— Sauerstoffmangel und 384. 

— Spontanruptur 383. 

— Sprue und 156. 

Milzeisengehalt, Bluttransfusion und 28. 

Milzexstirpation, Anaemia perniciosa u. 
371. 

— Thrombose und 27. 

— Uterusblutung und 383. 

Milzextrakt, Tumorwachstum und 412. 

Milzinfarkt 383. 

— Fleckmilz und 383. 

Milznekrose 383. 

Milztumor, Splanchnomegalie und 25. 

— thrombophlebitischer 27. 


Milztumor, Vererbung und 330. 


Milzvenenthrombose, Milztumor und 27. 


Milzzysten, einkammerige 28. 

Mißbildungen, Anencephalie 317. 

Arhinencephalie 317. 

Cephalothorakopagen 153. 

Colon- 193. 

Dicephalus 152. 

experimentell erzeugte 152. 

Gehirn- 247. 

Geschlechtsapparat- 266. 

Gesicht- 317. 

Gynäkomastie 319. 

Harnblase- 16, 318. 

Harnleiter- 17. 

Harnorgan- 17. 

Hemicephalus 152. 

Herz- 127, 128, 243 ff. 

Koronargefäße 237. 

Microcolon congenitum 173. 

Milz- 154. 

Morphologie 301. 

Müllerscher Gang 318. 

Nebennieren- 318. 

Nieren- 16, 154, 244, 318. 

Pathogenese 318 ff. 

Penis- 259. 

Rippen- 153. 

Samenleiter- 260, 261. 

Schädel- 152. 

Sternopagus 152. 

Sternum- 183. 

Ureter- 244. 

Uterus 318. 

Wirbelsäule- 284. 

— Zystennieren 17. 

Mongolismus, Neger- 327. 

Monozytenleukämie 370. 

— Retikulom und 414. 

Morbus Addison, s. Addisonsche Krankheit. 

Morbus Banti, s. Bantische Krankheit. 

— Gaucher, s. Gauchersche Krankheit. 

Morphologie, Gewebekultur und 353. 

— Histosysteme und 430. 

Müllerscher Gang, Mißbildung 318. 

multiple Sklerose, s. Sklerosis multiplex. 

Mumps, s. Parotitis epidemica. 

Mundnekrosen, Agranulozytose und 175. 

Muskel, -Phosphagen 337. 

Muskelatrophie, Heredodegeneration u. 63. 

Muskeldystrophia, s. Dystrophia muscu- 
lorum progressiva. 

Muskelermüdung, Thymus und 31. 

Muskelgewebe, Reduktionsvermögen 336. 

Muskelglykogen, Adrenalin und 147. 

— Pituitrin und 34. 

Muskelharte, Rheuma und 74. 

Muskeln, Cortin und 407. 

Muskelrheumatismus 111. 

— Allergie und 137. 

Mutation, Idiokinese und 329. 

Myeloblastensarkom, Leukamie und 370. 

myeloische Leukämie, s. Leukaemia mye- 
loica. 

Myelome, Amyloid- 22. 

— Blutreaktionen und 21. 

— -Metastasen 22. 


BEER ET LSK 


477 — 


Myelome, multiple 21 ff. 

— Plasmazellen und 22. 

— Plasmozytom und 22. 

Myelomkrankheit, Bence- Jones-Eiweiß u. 
20 ff. 

— Bence-Jones-Proteinurie und 20. 

— Trauma und 22. 

Myelosis funicularis, Polyneuritis und 63. 

Myoblastentumoren, Abrikossoff 99. 

Myokard, s. Herzmuskel. 

Myokarddegeneration, Gallensteine u. 422. 

Myokardinfarkt, Angina pectoris und 238. 

Myokarditis, Parotitis epicemica und 241. 

— Rheumatismus acutus und 124. 

— gummosa, Adams-Stokessches Syndrom 
und 242. 

Myom-, Lipo- 296. 

— malignes 298. 

— Ovarien- 295. 

— Retroperitoneal- 105. 

— Uterus- 294, 295. 

Myotonia atrophica, Vererbung und 330. 

Myxomzellen, Farbetechnik 342. 

Myosarkom, pararenales 30. 


N. 


Nabel, Endometriose 297. 

Nabelschnurblut, Gallenfarbstoffe 335. 

— Harnsauregehalt 335. 

Nabelschnurnerven, Morphologie 318. 

Naevus pigmentosus, Amentia naevoides u. 
214. 

Nagel, Konstitution und 327. 

Nagelfalzkapillaren, Rassen und 323. 

Nanosomia pituitaria 42. 

Nase, -Fibroepitheliom 94. 

Nasenform, Pubertat und 95. 

Nasennebenhöhlen, -Zysten 95. 

Nasenrachenraum 302. 

Nebenhoden, Spermatozoen und 263. 

Nebennieren, -Blutzysten 406. 

— -Exstirpation 408. 

— Gewebeatmung und 408. 

— -Gewicht 325. 

— hämorrhagischer Infarkt 163. 

— Hexuronsäure und 408. 

— -Hypertrophie 410. 

— -Innervation 407. 

— -Insufficienz 410. 

— Kalkstoffwechsel und 41l. 

— Knochenmarkbildung in 409. 

— -Lymphzysten 409. 

— Mißbildungen 318. 

— -Neuroblastom 407. 

— Novadrenin und 408. 

— Ovarien und 409. 

— Polyarthritis und 291. 

— Pubertas praecox und 412. 

— Schrumpf- 406. 

— Sprue und 156. 

— Tuberkulose und 409. 

— Tumoren und 411. 

— Tumorwachstum und 412. 

Nebennierenatrophie, Addisonsche Krank- 
heit und 408. 

— Hoden- und 408. 
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Nebennierenblutung, Dysenterie und 401. 

Nebennierenexstirpation, Immunität u. 411. 

Nebennierenhormon, Cortin 407. 

— Geschlechtshormone und 409. 

— Hyperemesis gravidarım und 408. 

— Ovarien und 407. 

Nebenniereninsufficienz, akute 163. 

Nebennierenrinde, Funktion 410. 

— Gaswechsel und 410. 

— Glutathion und 410. 

Neosalvarsan, Agranulozytose und 377. 

— Polyneuritis und 63. 

Nephritis, -Formen 15. 

— kompensatorische Hypertrophie u. 6. 

— Typhus abdominalis und 14. 

Nephrolithiasis, s. Nierensteinerkrankung. 

Nephrose, Amyloid- 12. 

— Blutcholesterin und 12. 

— Formen von 12. 

— Oedem und 12. 

Nephrotyphus 14. 

Nerven, Gewebekultur und 3861. 

— -Schwannom 60. 

— Silberfärbung 218. 

— Trypanosoma Cruzi und 209. 

— Tuberkulose und 71. 

Nerven-Chronaxie, Säure- Basen- Gleich- 
gewicht und 72. 

Nervenfasern, Silberimprägnation 219. 

Nervenimpuls, chemische Vermittlung 71. 

Nervenregeneration, Arterien-Sympathek- 
tomie und 65. 

— intraaxonale 65. 

— Thymus und 30. 

— Thyreoidea und 30. 

— Vitalfärbung und 65. 

Nervensubstanz, Tumorwachstum u. 412. 

Nervensystem, -Syphilis 215. 

— -Tumoren 253. 

— Vererbung und 325. 

Nervensystem-Aufbau, Hughling- Jackson- 
Gesetz 73. 

Nervenzellen, Selektionsfärbung 218. 

Nervus acusticus, Lemmom 60. 

— erigens, parasympathische Fasern 69. 

— facialis, s. Facialis. 

— ischiadicus, intraaxonale Regeneration 
65. 

— laryngeus, Tuberkulose und 71. 

— opticus, s. Opticus. 

— recurrens, Lahmung 67. 

— splanchnicus major, ganglionäre Natur 

des 67. 

supraclavicularis, Anomalie 67. 

supraorbitalis, Neurinom 61. 

tibialis, Neurinom 103. 

trigeminus, trophische Störungen u. 204. 

ulnaris, Neurinom 62, 103. 

— vagus, s. Vagus. 

Netz, s. Omentum. 

Neurinom, Acusticus 60. 

— Bauchsympathicus 59. 

— maligne Umwandlung 103. 

— multiples peripheres 62. 

— solitäres 61. 

Neurinom-Recklinghausen 59. 

Neuritis, Influenza und 64. 


Neuritis, Pigmentzirrhose und 64. 


— retrobulbaris, Sklerosis multiplex u. 63. 
— retrobulbaris, Tuberkelbacillaemie u. 


188. . 
Neuroblastom, diffuses 254. 
Neuroblastom, Gehirn- 216. 
— Nebennieren- 407. 


Neurodermitis, Ekzema chron. und 327. 


Neurofibrom 59, 60. 

— Neurom und 254. 

— Sudanophilgranula und 60. 

Neurofibromatose 59 ff. 

— Gliom und 252. 

— Vegetativ-Nervensystem und 61. 

Neuroglia, Corpora amylacea und 121. 

— -Färbetechnik 218. 

— -Pathologie 44, 246. 

Neurom, Appendix- 171. 

— Ranken- 253. 

Neuromyelitis optica, Pathologie 315. 

Neurom, traumatisches 61. 

Neuromyom, arterielles 340. 

Neurosen, Vererbung und 325. 

Neutrophile, toxische Granulationen u. 374. 

Niemann-Picksche Krankheit, Auge u. 314. 

Nieren, -Agenesie 153. 

— -Aktinomykose 429. 

— Alkoholismus und 19. 

— Altersveränderungen 15. 

— -Aplasie 244. 

— Chlorausscheidung 148. 

— Eklampsie und 214. 

Endocarditis und 14. 

-Gewicht 325. | 

Gicht- 49. 

-Gonorrhoe 240. 

-Hypernephrom 246. 

Hypertension und 16. 

Kaliumbichromatvergiftung und 14. 

-Krankheitsbereitschaft 1. 

Lymphogranulomatose 18. 

MiBbildungen 318. 

Oedeme und 12. 

Rachitis und 178. 

Schwangerschaft und 13. 

Sublimatvergiftung und 14. 

— Typhus abdominalis und 14. 

— Urannitrat und 13, 14. 

— -Zysten 10, 16, 17. 

Nierenagenesie, kompensatorische Hyper- 
trophie und 6. 

Nierenatrophie, kompensatorische Hyper- 
trophie und 9. 

Nierenbecken, Doppelbildung 17. 

— Papillomatose 18. 

Nierenblutung, Apoplexie und 261. 

— hyaline Thrombose und 18. 

Nierendystopie 267. 

— gekreuzte 17. 

Nierenerkrankungen, Bence- Jones- Albu- 
minurie und 20, 21, 22. 

— Myelomkrankheit und 20, 21, 22. 

— Nephritis 15. 

— Nephroseformen 12. 

— pyelonephritische Schrumpfniere 20. 

— Schrumpfniere 19. 

Nierenfunktion 13. 
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Nierengewebe, Regeneration 3. 
Nierenhypertrophie, kompensatorische 1. 
Niereninsufficienz, Hypochlorämie und 19. 
— Schweiß und 340. — 
Nierenkanälchen, Hauptstückzytologie 12. 
Nierenkrampfleiden, Pseudourämie u. 337. 
Nierensekretion, Morphologie der 12. 
Nierensteine, Staphylokokkensteine 18. 
— Statistik 18. 
Nierensteinerkrankung, 
Hypertrophie und 8. 
Nierentumoren, Granuloma malignum 17. 
— Hypernephrom 45. 
— Melanoepitheliom 17. 
— Sklerosis tuberosa und 217. 
Nierenvenen, -Ligatur 13. 
Nisslsche Substanz, Elektivfarbung 218. 
Norm, Begriff der 324. 
Novadrenin, Zellatmung und 408. 
Novyscher Bacillus, malignes Oedem u. 429. 


kompensatorische 


O. 


Oberkiefer, s. Maxilla sup. 

Odontom, Maxilla sup. 206. 

Oedema malignum, Novyscher Bacillus u. 
429. 

Oedeme; Cholesterinämie und 12. 

Oesophagus, -Atresie 154. 

— Auerbach-Plexus 69, 70. 

— -Karzinom 394. 

Oesophagusnekrosen, Agranulozytose und 
175. 

Oesophagusvenektasie, 
bose und 27. 

Oestrin, Uterus und 265. 

Oestrus, Hypophysetransplantation und 35. 

Ohrform, Konstitution und 327. 

Ohrlabyrinth, postmortale Veränderungen 
317. 

Ohrspeicheldrüse, s. Parotis. 

Omentum, Retikuloendotheliom 172. 

Oophorom 102. 

Ophthalmia sympathica, 
ämie und 188. 

— — Tuberkulotoxine und 316. 

Opticus, Neuromyelitis 315. 

Opticus-Neuritis, Sklerosis multiplex u. 63. 

Orbita, Fötalisation und 328. 

— -Neurinom ôl. 

Orchitis, Parotitis epid. und 242, 256. 

Organgewicht, Körpergröße und 325. 

— Körperlänge und 319. 

— Normales 324. 

Organisation, Gewebekultur und 356. 

— Histosysteme und 430. 

Organopathien, hereditare 329. 

Organparenchymentartung, Chemie der 332. 

Os frontale, Kittsubstanzmangel 207. 

— — Osteomyelitis apsergillina 206. 

— naviculare tarsi, Köhlersche Krankheit 
330. . 

Osseomyelodysplasie 285. 

Osteoarthritis deformans, Kiefergelenk 200. 

Osteoarthropathia micro-atrophicans 206. 

Osteochondritis coxae deformans, Trauma 
und 280. 


Milzvenenthrom- 


Tuberkelbacill- 
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Osteodystrophia fibrosa, Sarkom und 286. 

— — generalisata 232. 

Osteo-Fibro-Chondrom 285. 

Osteomalazie, Ostitis fibrosa und 286. 

Osteomyelitis, Kiefer- 201. 

— Oberkiefer- 205. 

— Patella- 287. 

— Pathogenese 285. 

— Wirbel- 290. 

— aspergillina, Os frontale 206. 

Osteopoikilie, familiäre 339. 

Osteoporose, Alters- 185. 

— Fütterungs- 287. 

— Sprue und 156. 

— Wirbelsäule 185. 

Osteopsathyrosis, blaue Skleren und 178. 

— hereditaria 178. 

Ostitis deformans, Sarkom und 286. 

— — Paget 286. 

— — — Leontiasis ossea und 180. 

— fibrosa, braune Tumoren und 119, 414. 

— — Parathyreoidea und 179, 287. 

— — Sarkom und 287. 

— — Viosterol und 287. 

— — Wirbelsäule 286. 

— — cystica 285. 

Ovarien, -Agenesie 267. 

— Corpus luteum 265. 

— Fibroma thecocellulare xanthomatodes 
301. 

— Follikelbildung 299. 

— Granulosazelltumor 299. 

— -Hiluszellen 256. 

— Hypophysektomie und 39. 

— Hypophysenextrakt und 38. 

— -Karzinom 298. 

— Myom- 295. 

— Nebennieren und 409. 

— Nebennierenhormon und 408. 

— Placentahormon und 33. 

— Schokoladenzysten 299. 

— Schwangerenhormon und 39. 

— Sprue und 156. 

— Tumorwachstum und 412. 

— Uterusmyom und 295. 

— Zwischenzellentumoren 301. 

Ovariendermoid, Zahnbildung und 204. 

Ovariendystrophie, Basophilepithelien u. 
32. 


Ovarienhormone 265. 

Ovarienkarzinom, Pathogenese 301. 

Ovarientumoren, Arrhenoblastom 296. 

— Brennersche 300. 

— Kermauners Einteilung 301. 

Ovotestis, Arrhenoblastom und 296. 

— Perca flavescens 153. 

Ovulation, Hypophysenfunktion und 39. 

— Hypophysevorderlappen und 37. 

Ovulationstermin, Conception und 267, 
268. 

Ozaena, Rhinitis atrophicans und 94. 


P. 


Pagetkrebs, s. Mamma. 
Pagets Ostitis deformans, s. Ostitis de- 
formans Paget. 


Pankreas, Ausführungsgänge 426. 

— Blutgefäße 426. 

Diabetes mellitus und 425. 

-Gewicht 325. 

Knochenheterotopie 277. 

-Pseudozysten 425. 

ringförmiges 424. 

Sprue und 156. 

Pankreasextrakt, Gallenwege und 423. 

— Tumorwachstum und 412. 

Pankreasgewebe, heterotopes 244. 

Pankreasinselgewebe, Diabetes der Mutter 
und 426. 

Pankreasinsufficienz, Hypophysär-Kachexie 
und 43. 

Pankreaskarzinom, Venenthrombose und 
383. 

Pankreasnekrose, Gallenwegdyskinese 422. 

Pankreaszysten, Pathogenese 424, 425. 

Pankreatitis, Darmdivertikulose u. 174. 

Panmyelophthise 349. 

— kindliche 382. 

Papillomatose, Nierenbecken 18. 

Paralyse-Landry, entzündliche Borm 62. 

Paradentose, Pathologie 199. 

Paragangliom, Karotisdrüse 58. 

Paraganglion aorticum supracardiale, Topo- 
graphie 70. 

Paralysis progressiva, Gehirn und 213. 

— — Pigmentkörper und 214. 

Parasiten, tierische 346. 


— 
— 
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Parasympathicus - Fasern, Zytoarchitek- 
tonik 69. 

Parathyreoidea, Entwicklungsanomalie 
301. 


— Ostitis fibrosa und 179, 287. 

— Tumorwachstum und 412. 

Parathyreoidtumor, Osteodystrophia fi- 
brosa und 232. 

Parenchymentartung, Chemie der 332. 

Paresen, N. recurrens 67. 

Parotistumor, parathyreoidähnlicher 57. 

Patella, Osteomyelitis 287. 

— bipartita, Knochenmißbildungen u. 287. 

Patho-Geographie 331. 

Pathologie, experimentelle 347. 

— der Bunktion 182. 

- Patho-Physiologie 302. 

Parotitis, Bacialislahmung und 64. 

— epidemica, Herzmuskel und 241. 

— — Orchitis und 256. 

Pellagra, Darmveränderungen und 175. 

— Insulin und 72. 

— Sprue und 156. 

— Stoffwechsel und 72. 

Penis, allgemeine Pathologie 109. 

— -Doppelbildung 259. 

— -Karzinom 108. 

— Priapismus und 259. 

— -Sarkom 258, 259. 

— Smegmabildung 258. 

Peptide, Präzipitinreaktion und 135. 

— serologische Spezifität 135. 

Pepton-Schock, Mechanismus 134. 

Periarteriitis nodosa, Allergie und 137. 

— — Auge und 238. 

Perikard, -Röntgenschädigung 125. 
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Perikarditis, Endokarditis lenta und 244. 

Perineum, -Tumor 260. 

Periorchitis haemorrhagica 256. 

Periphlebitis, Verkalkung und 28. 

Peritoneal-Pseudomyxom, Appendix und 
167. 

Peritonitis, Mekonium 176. 

perniziöse Anämie, s. Anaemia perniciosa. 

Persönlichkeit, Körper und 343, 344. 

Perthessche Krankheit, freie Gelenkkörper 
und 182. 

— — Trauma und 280. 

Pflanzenkrebs, s. Karzinom. 

Phagozytose 375. 

Pharyngitis, Bakterieninfektion und 143. 

— Streptococcus haemolvticus und 76. 

Pheochromozytom 58. 

Phlebarteriektasie, genuine diffuse 123. 

Phosphatase, Knochen- 186. 

Phosphatid A"? Tuberkulotoxikose u. 315. 

Phosphorvergiftung, Leberatrophie u. 418. 

Phylogenese, s. Descendenz. 

Picksche Krankheit, Retikulom und 414. 

— — Gehirn und 245. 

Pigment, Chemie 333. 

— Vaginaepithel- 295. 

Pigmentbildung 333. 

— Granulabildung und 78, 

— Ultraviolettstrahlen und 150. | 

Pigmentierung, Hypophysenhormone u. 38. 

— Recklinghausensche Krankheit u. 6l. 

Pigmentkörper, Gehirn- 214. 

Pigmentstoffwechsel, Hypophyse und 33. 

Pigmentzirrhose, Neuritis und 64. 

Pinealom, Pubertas praecox und 413. 

Pituitrin, Leberglykogen und 34. 

Placenta, Gitterfaserstruktur 266. 

— Histologie 266. 

— -Hormonfunktion 270. 

— Physiologie 269. 

— Thoriuminjektion und 426. 

— papyracea 270. 

Placentagewebe, serologische Spezifität 270. 

Placentahormon, Hypophysevorderlappen 
und 33. 

Plaques séniles, Mikroglia und 210. 

Plasma, Ultraviolettstrahlen und 151. 

Plasmozytom, Myelom und 22. 

Plastinreaktion, Tumoren 106. 

Pleurastrang, Pneumothorax und 92. 

Pleuritis, plastische 91. 

Plexus brachialis, Neurinom 62. 

— myentericus internus, Zytoarchitektonik 
7 


Pneumokokken, Differentialfarbung 341, 
342. 

-Hautveranderungen 141. 
Immunbiologie 139, 140. 
-Kapselpolysaccharid 142, 143. 
Luftwege und 143. 

-Typen 140. - 

— Verteilung in Lungen 142. 
Pneumonie, Elektrokardiogramm und 239. 
— Gehirnstamm und 249. 

— -Immunität 139, 140. 

— Influenzabazillen und 142. 

— Pathogeographie 332. 
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Pneumonie, Herzzirkulation und 239. 

— Pleurastrang und 92. ` 

— Spontan- 91. 

Pocken, s. Variola. 

Polioencephalitis haemorrhagica sup. 211. 

Poliomyelitis, Neuromyelitis optica u. 315. 

Polyarthritis, Tuberkelbacillämie u. 188. 

— ankylotica, Serologie 291. 

— rheumatica, Tuberkulose und 292. 

Polyneuritis, Abortivum und 64. 

— Dysenterie und 63. 

— funikuläre Myelose und 63. 

— Neosalvarsantherapie und 63. 

— pathologische Anatomie 63. 

— Trikresylvergiftung und 64. 

Polypen, Appendix- 169. 

Polyradikuloneuritis, Parotitis und 64. 

Polyzythamie 350. 

— Hypophysentumor und 4l. 

Porphyrine, Knochenkalkbildung und 28, 
29. 


Porphynurie, genuine 382. 

Prazipitogene, Serumkrankheit und 136. 

Priapismus 258. 

Prolan, Gehirndruck und 35. 

— Harn- 34. 

— Hypophysen- 32, 33. 

— Kastration und 40. 

— Tumorwachstum und 35. 

— -Reaktion, Hodentumoren und 255. 

Prostata, -Adenom, Histopathologie 257. 

— -Extrakt, toxische Wirkung 257. 

Hodenhormon und 262. 

-Hypertrophie, Histopathologie 257. 

-Karzinom 261. 

-Leiomyom 261. 

Samenstrangligatur und 257. 

— Sympathikus und 257. 

Pseudoencephalitis Wernicke, Alkoholismus 
und 211. 

Pseudomyxoma peritonei, Appendix und 
167. 

Pseudoparalyse, Kohlenoxydvergiftung u. 
252. 

Pseudourämie, Pathogenese 337. 

Psoriasıs, Rheumatismus und 73. 

Psychose, Anaemia perniciosa und 382. 

— Hämatoporphyrie und 382. 

Pubertät, Konstitutionstypen 321. 

— Nasenform und 95. 

— Umwelt und 326. 

Pubertas praecox 412. 

— — Epiphysis cerebri und 413. 

Pulmonalis, Mesopulmonitis luica 242. 

— -Tuberkel 238. 


Q. 
Quarzlampenstrahlen, s. 
strahlen. 
Quecksilbervergiftung 302. . 
Quellung, Parenchymentartung und 332. 


Ultraviolett- 


R. 


Rachitis, Berylliumkarbonat und 287. 
— Femurepiphysenlösung und 178. 
— Knochenphosphatase 186. 
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Rachitis, Nieren und 178. 

— Ostitis fibrosa und 286. 

— Trichterbrust und 183. 

Radiumstrahlen, aerobe Atmung und 149. 

— Zellteilung und 150. 

Rankenneurom, Hals- 253. 

Rassen, Hautkapillaren und 323. 

— Kapillarmikroskopie und 323. 

— Kopfwachstum und 324. 

— Thyreoidea und 323. 

— Tuberkulose und 324. 

— -Charaktere, Descendenz und 327. 

— — Foetalisation und 328. 

Reagine, Allergie und 137. 

Recklinghausensche Krankheit 59. 

— — Melanismus und 61. 

— — Sklerosis tuberosa und 217. 

— — Vererbung und 330. 

Recklinghausens Ostitis, s. Ostitis fibrosa. 

Rektumkarzinom 396. 

Regeneration, Hypophysektomie und 386. 

— Lungenalveolen- 90. 

— Nerven- 30. 

Rekurrens, s. N. recurrens. 

Respiration, Blutbild und 384. 

— -Organe, Bakterienflora 143. 

Retardation, Deszendenz und 327. 

Retikuloendothel, Anaemia haemolytica u. 
415. 

— Blutgerinnung und 371. 

— Infektion und 372. 

— Karzinom und 300. 

— Malaria und 372. 

— Schock und 134. 

— Splanchnomegalie und 25. 

— Thoriumspeicherung 416, 427. 

— -Blockade, Wundheilung und 415. 

Retikuloendotheliom, Leber- 420. 

— Netzmagen- 172. 

Retikuloendotheliose, experimentelle 416. 

— Hodgkinsche Krankheit und 378. 

— -Zellen, Lipoideinschlüsse 368. 

Retikulom, Adenopathie und 374. 

— braune Tumoren und 414. 

— lipoidhaltiges 29. 

— Sarkom- 414. 

— Xanthomatose und 414. 

Retikulosarkom, lipoidhaltiges 29. 

Retikulose, aleukämische 414. 

Retikulotumoren 414. 

Retikulozyten 350. 

— Chromospodozyten und 373. 

— Leberextrakt und 369. 

— Ultraviolettstrahlen und 148. 

— Zahlung 26. 

Retina, Angio-Retikulo-Xanthom 314. 

Retinitis albuminurica, Hypertension u. 16. 

— eclamptica 313. 

Retothelsarkom, Gehirn- 210. 

Retroperitonealtumoren 105. 

Rheuma-Diathese, Vererbung und 73. 

Rheumatismus, Allergene und 137. 

— Bindegewebsreaktion und 73. 

— Epidemiologie 76. 

— Kapillarreaktion u. 73. 

— Leukozytengranula u. 378. 

— Muskelharte und 74. 
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Rheumatismus, Osteoarthropathie und 206. 

— Pathogenese 73. 

— Streptococcus haemolyticus und 76. 

— acutus, Elektrokardiogramm und 124. 

Rhinitis atrophicans, Ozeana und 94. 

Rhinosklerom, Tranensack- 315. 

Riesenwuchs, Neugeborenen- 324. 

Riesenzellen, Samenwege- 259. 

— -Tumoren, Knochen- 388. 

— -Xanthom, Fibula- 178. 

Rippen, Mißbildung 153. 

Röntgendiagnostik, Thoriumoxyd und 334. 

Röntgenstrahlen, biologische Wirkung 149. 

— Gewebekultur und 151. 

— Haut und 151. 

— Hypophysenvorderlappen und 40. 

— Immunität und 150. 

— Knochenmark und 149, 150. 

— Leber und 151. 

— Leberzellen und 150. 

— -Perikardschädigung 125. 

Röntgentiefenbestrahlung 389. 

Romanowskyfärbung, Gewebe 189. 

Rot-Grün-Farbenblindheit, Vererbung und 
331. 

Rotlauf, Allergie und 137. 

Roussches Sarkom, s. Sarkom-Rous. 

Rubnersche Konstante, Lebensdauer und 
321. 

Rückenmark, Fibroendotheliom 253. 

— Spinalganglienzysten 58. 

— -Tumoren, Neurinom 61. 

Ruhr, s. Dysenterie. 


S. 


Saccus lymphaticus jugularis, Entwicklung 
128. 

Säure-Basen-Gleichgewicht, Chronaxie und 
72. 

Sakralisationsformen 283. 

Sakralwirbel, Bandscheibenriickbildung 282 

Salvarsan, Agranulozytose und 377. 

Salyrgan, Chlorausscheidung und 148. 

Samenblase, Cholesteringehalt 264. 

— Fettsubstanzen 262. 

— Hodenhormon und 262. 

Samenleiter-Agenesie 260, 261. 

Samenstrang, Bindegewebszysten 261. 

— -Ligatur, Prostata und 257. 

Samenwege, intrakanalikulare Riesenzellen 
259. 

Sarkoid-Spiegler, Retikulom und 414. 

Sarkom, Augen- 316. 

— Chorioidea- 314. 

Embryonalbrei- 100. 

Gallenblasen- 108. 

Gehirn- 210. 

Kankrozidin und 389. 

Knochen- 285 ff. 

Larynx- 96. 

Leber- 420. 

metastasierendes 107. 

— Myeloblasten- 370. 

— Ostitis und 286 ff. 

— pararenales 30. 

— Penis- 258, 259. 
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Sarkom, Retikulo- 29. 

— Retothel- 210. 

— Skapula- 370. 

— Sklerosis tuberosa und 217. 

— Tomaten- 397. 

— Uterus 298, 299. 

— -Kaposi, Retikulom 414. 

— -Rous, Biochemie 392 ff. 

— — Chlorgehalt 393. 

— — Eisengehalt 392. 

— — Magnesiumgehalt 392. 

— — Phosphorgehalt 393. 

— — reduzierendes Enzym und 101. 

— — Transplantation 391 ff. 

— — Virus 392 ff. 

Sarkomatose, Kinder- 377. 

Schädel, Canalis craniopharyngeus 203. 

— Fötalisation und 328. 

— Hypogenesie 282. 

— -Mißbildungen 152. 

— Neugeborenen- 323. 

— Stenozephalie 207. 

Scharlach, Elektrokardiogramm und 124. 

Schilddrüse, s. Thyreoidea. 

Schimmelpilz-Allergie 131. 

Schlundring 302. 

Schminckesche Tumoren 94. 

Schmorlsche Knorpelknötchen, Entstehung 
284. 

— — Sternum und 183. 

Schnittveraschung, Histotopochemie 202. 

— Koronargefäße- 237. 

Schnittverfahren, Mikrobiologie- 190. 

Schnupfen, bakterielle Genese 143. 

Schrumpfniere, Alkoholismus und 19. 

— Erythrozyten-Tüpfelzellen und 20. 

— kompensatorische Hypertrophie u. 9. 

— pyelonephritische 20. 

Schüllersche Krankheit 287. 

Schüller-Christiansche Krankheit 314. 

Schwangerenharn, Hoden und 36. 

Schwangerenhormon, Haut und 338. 

— Ovarien und 39. 

Schwangerenserum, Spermatozoen und 268. 

Schwangerschaft-Anämie 292. 

— Beckenring und 284. 

— Chorionepitheliom und 293. 

— Coecum und 171. 

— Ergosterin und 270. 

— Extrauterin- 270. 

— Hollikelhormon und 40. 

— hämozytoblastisches Syndrom und 294. 

— Harnwege und 13. 

— Intermedin und 33. 

— Nieren und 13. 

— Uterus und 266. 

Schwangerschaftszellen, 
mone und 32. 

Schwannom 60. 

Schwarzwasserfieber, Azotämie und 335. 

Schweiß, Kohlenstoffgehalt 339. 

— Stickstoffgehalt 339. 

Sehnenscheiden, Riesenzellengranulom 179. 

Seifennekrose, Uterus- 295. 

Selektion, s. Deszendenz. 

Sella turcica, Hypophyse und 36. 

Seminom 102. 


Wachstumshor- 


Seminom, Pathologie 255. 

Senkungsreaktion, Salzsäurevergiftung u. 
147. 

Sepsis, Agranulozytose und 175. 

— Aleukia haemorrhagica und 25. 

— Nebenniereninfarkt und 163. 

Serumreaktion, Haut und 338. 

Serumkrankheit, Pathogenese 136. 

Sexual-, s. Geschlecht. 

Sexualdrüsen, s. Geschlechtsdrüsen. 

Sichelzellenanämie 382. 

Silberfärbung, Nerven- 218. 

Simmondssche Krankheit, Diabetes melli- 
tus und 43. 

— — Hypophyse und 42. 

Sinuskatarrh, Bakterieninfektion und 143. 

Situs inversus abdominis, Colon und 193. 

Skapula, Myeloblastensarkom und 370. 

Skelett, s. Knochenskelett. 

Sklerosis concentrica, Gehirn und 211. 

Sklerosis diffusa, Gehirn und 210. 

multiplex, Optikus-Neuritis und 63. 

— Tuberkelbazillamie und 188. 

tuberosa 217. 

— multiple Tumoren und 246. 

— polymorphes Gliom und 247. 

— Vererbung bei 213. 

Skoliose, Keilwirbel und 282. 

Skorbut, Ostitis fibrosa und 286. 

— Subduralhaematom und 65. 

— Zahnpathologie und 199, 203. 

Skrotum, Doppelbildung 259. 

Smegmabildung, Histologie 258. 

Speiseröhre, s. Oesophagus. 

Spektrographie, Emissions- 191. 

Spermatozoen, Nebenhodenextrakt und 
263. 

— Schwangerenserum und 268. 

Spermiogenese, Reifeteilungen 264. 

Spieglers Sarkoid, s. Sarkoid-Spiegler. 

Spinalganglienzysten, intraradikuläre 58. 

Spinalparalyse, Vererbung und 330. 

Splanchnomegalie, Milz und 25. 

Splenektomie, .s. Milzexstirpation. 

Splenomegalie, s. Milztumor. 

Spondylolisthesis, Aetiologie 281. 
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Spondylosis deformans, fermentative 
Theorie 290. 
— — Häufigkeit 181. 
— — Trauma und 182. 
Pneumothorax 


Spontanpneumothorax, s. 
91 


Sprue, Pellagra und 156. 

Stammganglientumor, Frühreife und 326. 

Standardgewicht, s. Körpergewicht. 

Stase, experimenteller Nachweis 188. 

— thymolymphaticus, Thymusfunktion u. 
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Staublunge, Flußspatarbeit und 348. 
Stegosomen, Tumorzellen- 106. 
Stenozephalie, Enslinsche Krankheit 207. 
Sternopagus 152. 

Sternum, Entwicklung 183. 

— Kyphose und 183. 

— -Mißbildungen 183. 

Sternum-Tumoren 184. 

Stirnbein, s. Os frontale. 
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Stoffwechsel, Alter und 148. _ 

Strabismus, Osteopsathyrosis und 178. 

Streptokokken, Differentialfarbung 341. 

— -Infektion, elektive Lokalisation der 
74, 75. ; 

— -Leukämie und 423. 

Streptococcus haemolyticus, Gelenkrheu- 
matismus und 76. 


.— — Luftwege und 143. 


Struma suprarenalis, zystische 406. 

Stützgewebe, Aktivitätsatrophie 182. 

Subduralhämatom, Skorbut und 65. 

Sublimatvergiftuug, Nieren und 14. 

Sukzinodehydrogenase, Sarkom und 101. 

Sympathektomie, Leukozytose und 72. 

— Nervenregeneration und 65. 

Sympathikus, Appendizitis und 170. 

— -Ganglioneurom 60, 62. 

— Paragangliom 58. 

— Prostata und 257. 

— -Basern, Kopfganglien 70. 

— -Ganglien, Anatomie 67 ff. 

— -Grenzstrang, Ganglien 69. 

— -Hormon-Apparat, Tumorbildung u. 71. 

— -Nerven, Ganglienzellgehalt 67. 

— Nervensystem, Gewebewachstum und 71 

Sympathische Ophthalmie, s. Ophthalmia 
sympathica. 

Sympathoblastom, Bauchsympathikus 59. 

Symphyse, offene 16. 

Syphilisspirochäte, -Abbau 133. 

Syphilis, Chorionepitheliom und 293. 

— Kornea- 313. 

— Gehirngumma 247. 

— Herz- 228. 

— Hypophysarkachexie und 43. 

— Klärungsreaktion 189. 

— Knochen- 207, 289. 

— Leber- 419. 

— Myokard- 242. 

— Nervensystem- 215. 

— Reaktionsbereitschaft und 314. 

Syphilis congenita, Zwillinge und 330. 

Syringomyelie, Vererbung und 330. 


T. 


Tabes-Arthropathie 283. 
Teleangiektasie, Epistaxis ohne 95. 
Teratom, Mediastinal- 91. 

— Zahnbildung in 204. 

Tetanie, Anaemia perniciosa und 379. 
Tetanustoxin-Adsorption 135. 
Thalliumvergiftung, Kasuistik 145. 
Thesaurismosis glycogenica, Herz 241. 
Thoraakalorgane, Splanchnomegalie u. 25. 
Thoraxdruck, Herzzirkulation und 239. 
— Réntgenkinematographie und 239. 
Thoraxlipom 98. 

Thoriumoxyd, Organspeicherung 334. 
Thrombopenie, Uterusblutung und 383. 
Thrombophlebitis, Milztumor und 27. 
Thrombose, Allergie u. 137. 

— Herzmuskelveränderungen und 126. 
— Koronar- 121. 

— Milzvergrößerung und 27. 

— Nierengefäß- 18. 
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Thrombose, postoperative 27. 
Thrombozyten, Katalasewirkung 370. 
Thrombozythämie, Bantische Krankheit u. 

27. 

Thrombus, Herzvorhof- 113. 

Thymom 102. 

Thymus, Entgiftungsfunktion 31. 

— Entwicklungsstörungen 302. 

— Geschlechtsdrüsen und 31. 

— Hypophysenvorderlappen und 31. 

— -Karzinom 30 

— Lymphozyten und 31. 

— Muskelermüdung und 31. 

— Nervenregeneration und 30. 

— Physiologie 30. 

— Thyreoidea und 31. 

— Tumorwachstum und 412. 

Thymustod 31. 

Thymustumoren, Morphologie 31. 

Thyreoglobulin, Hypophysenvorderlappen 
und 34. 

Thyreoidea, Antithyreoidin 34. 

— Entwicklungsanomalie 301. 

— Funktionspriifung 302. 

— Jodstoffwechsel und 148. 

— Hypophysenvorderlappen und 35. 

— Konstitution und 324. 

— Mongolen- 323. 

— Nervenregeneration und 30. 

— Sprue und 156. 

— Thymus und 31. 

— Tumorwachstum und 412. 

Thyreosuprarenal-Erkrankung 406. 

Thyroxin, Gewebekultur und 339. 

Tiefenperson 343. 

Tod, Erhangungs- 146. 

— Ertrinkungs- 144. 

— plötzlicher 41. 

Tomatentumoren 397. 

Tonsillen, Herdinfektion und 75. 

Toxinbindung und 31. 

Toxine, Neutralisation 135. 

Trachea, Knorpelbildung in 93. 

Tracheatumoren, gutartige 93. 

Tranensack-Rhinosklerom 315. 

Transplantation, Knochen- 280. 

Trichterbrust, Pathologie 183. 

Trikresyl-Vergiftung, Polyneuritis und 64. 

Triorthokresyphosphat, Polyneuritis u. 64. 

Truncus splanchnicus major, ganglionäre 

Natur des 68. 

Trypanosoma Cruzi, Nervensystem und 209. 
Tuberkelbazillamie, Blutkultur und 188. 
Tuberkelbazillen-Abbau 133. 

— Blutnachweis 188. 

— Calmette-BCG. 96, 133. 

— -Kultur 188. 

— -Phosphatid A? 315. 

— -Variabilität 97. 

— -Kultur, Leichenblut- 189. 
Tuberkulin, Allergiereaktionen und 132. 
Tuberkulinreaktion, Allergie und 137. 
Tuberkulose 220 ff. 

— Allergie u. 137. 

— -Aortenaneurysma 125. 
— BlutgefaBe und 123. 
— Disposition 345. 
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Tuberkulose, experimentelle 97. 

— Gelenk- 292. 

— hämatogene 220 ff. 

— Karzinom und 100, 103 ff. 

— Knochen- 176 ff. 

— Larynx- 71. 

— Lymphogranulomatose und 288. 
— -Meningitis 66. 

— Miliar- 220, 221. 

— Nebennieren und 409. 

— Pathogeographie 332. 

— Polyarthritis rheumatica und 292. 
— Pulmonalis 238. 

— Rassen und 323, 324. 

— Stoffwechselprodukte und 97. 
— Zwillings- 345. 

— s. auch Lungentuberkulose. 
Tuberöse Sklerose, s. Sklerosis tuberosa. 
Tumoren, Adamantinom 201. 

— -Antigen 101. 

— Arbeit und 387. 

— Arrhenoblastome 296. 

— Astrozytom 217. 

— Biochemie 392 ff. 

— Deszendenz und 3486. 

— -Diagnose 102. 

— Disposition und 391 ff. 

— Embryonalbrei- 100. 

— Embryozytom 102. 

— Erdheims Hypophysengang- 41. 
— Fermente und 101. 
Gewebekultur und 362. 
Granuloma malignum 17. 
-Immunität 101. 

Impf- 391 ff. 

Malignität 102, 396. 
Melanoepitheliom 17. 

Myelome 22. 

Myoblasten- 99. 

Nebennieren und 411. 

Nerven- 59 ff. 

Nieren- 17. 

Pathogeographie 332. 
Plasmozytom 22. 
-Plastinreaktion 106. 
Protozoenzellen und 347. 
Radiosensibilitat und 102, 106. 
Reizfaktoren und 387. 
-Resistenz 392 ff. 

Retikulom 29. 

Seminom 255. 

-Statistik 394. 

Strahlenwirkung auf 395. 
Sukzinodehydrogenase und 101. 
Tomaten- 397. 

— Zyankalibehandlung 390. 
Tumorgewebe, Puffereigenschaft 397. 
Tumorimpfung, Blutzellen und 104. 
Tumorstoffwechsel, Arginase und 395. 


Tumor-Uebertragung, Gehirnbrei und 391. 


Tumorwachstum 465. 

— Epiphysis cerebri und 412. 
— Hormone und 412. 

— Organextrakte und 412. 

— Prolan und 35. 


— Sympathikus-Hormonapparat und 71. 


Tumorzellen, Gewebekultur 367. 


Tumorzellen-Stegosomen 106. 

— -Struktur 106. 

Typhus abdominalis, Elektrokardiogramm 
und 124, 239. 

— — Leukozytengranulationen und 374. 

— — Nephrotyphus und 14. _ 

Typhusagglutinine, Lungentuberkulose und 
138. 


U. 


Ueberempfindlichkeit, s. Allergie. 

Ulcus rotundum, Herzgeschwür und 158. 

— ventriculi, Pathogeographie 332. 

Ultraviolettstrahlen, Pigmentbildung und 
150. 

— Plasma und 151. 

— Retikulozyten und 148. 

Umwelt, Konstitution und 326. 

Unterkiefer, s. Maxilla inf. 

Uramie, Gehirn und 208. 

— hypochloramische 19. 

Urannitratvergiftung, Nieren und 14. 

Uratablagerung, Riickbildungsprozesse 333. 

Ureter, s. Harnleiter. 

Urin, s. Harn. 

Ursolasthma-Allergie 139. 

Uterus, Adenomyosis retrocervicalis 297. 

-Agenesie 267. 

Zervixgonorrhée 293. 

Zervixpolypen 293. 

Fibroma lymphangiocysticum 298. 

Gitterfaserstruktur 266. 

-Karzinom 300. 

-Leiomyom 294. 

-Myom 294, 295. 

Nebennierenhormon und 408. 

Oestrin und 265. 

Portiokarzinom 299. 

-Seifennekrose 296. 

— bicornis 318. 

Uterusblutung, Plazentahormon und 33. 

— Thrombopenie und 383. 

Uterusepithel, Hypophysevorderlappen u. 
269. 

Uteruskarzinom 292. 

— Bekampfung 386. 

— Eosinophilie und 300. 

— Frühdiagnose 386. 

— Histologie 300. 

Uteruslipomyom, Diabetes mellitus u. 296. 

Uterusmyom, malignes 298. 

Uterussarkom, Bösartigkeitsgrade 298. 

— Pathologie 299. 

Uterusschleimhaut, Heterotopie 295. 

Uveakarzinom 313. 


V. 


Vagina, Menstrualzyklus und 297. 
Vaginaepithel, melanotisches Pigment 295. 
— zyklische Veränderungen 297. 
Vaginakarzinom, kindliches 394. 
Vaginalschleimhaut-Elektrophorese 292. 
Vaginazysten 293. 

Vagus, Karotisdrüsentumor und 413. 

— Tuberkulose und 71. 

— -Nerven, Zytoarchitektonik 69 ff. 
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Vakzine-Enzephalitis 138. 

— -Virus Gewebekultur 187. 

Varicenverödung, Glyzerin und 239. 

Variolavakzine, bakteriophages Virus und 
138. 

— -Enzephalitis 138. 

Variola-Vakzination, Leukozytenbild und 
383. 

Variolovirus, Zentralnervensystem und 138. 

Vegetativnervensystem, Blutdruck u. 124. 

— Neurofibromatose und 6l. 

— Splanchnomegalie und 25. 

V. cava sup., Anomalie 128. 

V. pulmonalis, Anomalie 128. 

Venenthrombose, Pankreaskarzinom u. 383. 

Venenverödung, Glyzerin und 239. 

Verdauungserythropenie 381. 

Verdauungskanal, parasympathische Ner- 
ven 70. 

Vererbung, Anaemia haemolytica und 330. 

— Blut und 330. 

— Blutgruppen und 328, 381. 

— Dystrophia musculorum progressiva u. 
330. 

— Ekzem und 327. 

— Epistaxis und 95. 

— erworbener Eigenschaften 44. 

— Exostosis cartilagmea multiplex 280. 

— Familientyp und 330. 

— Fingerbeeren und 325. 

— Friedreichsche Krankheit und 330. 

— Haarpigment und 334. 

— Hämophilie und 330, 382. 

— Ikterus und 330. 

— Idiokinese und 329. 

— Index und 325. 

— Kopfhaarkrümmung und 322. 

— Lebensdauer und 322. 

— Mehrlingsforschung und 331. 

— Milztumor und 330. 

— Myotonia atrophica und 330. 

— Paradoxien der 329. 

— Nervensystem und 325. 

— Neurosen und 325. 

— Organopathien und 329. 

— Osteopsathyrosis 178. 

— Recklinghausensche Krankheit und 330. 

— Rheuma und 73. 

— Rot-Grün-Blindheit und 331. 

— Sklerosis tuberosa und 213. 

— Spinalparalyse und 330. 

— Syringomyelie’ und 330. 

— Tuberkulosedisposition und 345. 

— Wirbelsäuleanomalien 184. 

— Zwillingsforschung und 330 ff. 

Vergiftungen, Blei- 145, 335. 

— Chenopodium- 146. 

— Fluor- 379. 

— Fluornatrium- 146. 

— Kaliumbichromat- 14. 

— Kohlenoxyd- 214, 244, 252. 

— Nieren und 14. 

— Phosphor- 418. 

— Quecksilber- 302. 

— Salzsäure- 147. 

— Sublimat- 14. 

— Thallium- 145. 
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Vergiftungen, Trikresyl- 64. 

— Urannitrat- 14. 

Verjiingungsoperation 263. 

Verkalkung, s. Kalkbildung. 

Viosterol, Ostitis fibrosa und 287. 

Vitalfarbung, Lymphogranulom und 378. 

— Nervenregeneration und 65. 

Vitalperson 343. 

Vitalreaktionen, Leichen- 144. 

Vitamin-B, Hoden und 262. 

— Mangel, Knochenmark und 208. 

— — Pellagra und 72. 

Vitamin-C, Hexuronsäure und 408. 

Vitamin-E, Hoden und 260. 

Vitamine 346. 

— Anaemia perniciosa und 375. 

— Pellagra und 175. 

Vogelmalaria, Retikuloendothel und 372. 

Volvulus, primäre Entwicklungshemmungen 
und 174. 

Voronoff-Operation 263. 


W. 


Wachstum, Konstitution und 323. 
Wachstumshormon-Bildung 32. 
Weilsche Krankheit, Azotämie und 335. 
Wirbel, Blockschaltwirbelbildung 281. 
— Keil- 281. 

— -Osteomyelitis 290. 

— Porosität 281. 

— Zwischenwirbelscheibenzysten 180. 
Wirbelkörper-Epiphyse 180. 

— -Hämangiom 284. 

— -Knorpelknötchen 182. 
Wirbelsäule, Alterskyphose 185. 

— Altersosteoporose 185. 

— Altersveränderungen 181, 185. 
— Lumbalisation 283. 

— Lymphogranulomatose 288. 

— -Mißbildung 284. 

— Ostitis fibrosa 286. 

— Sakralisation 283. 

— Skoliose 282. 

— Spondylolisthesis 281. 

— Spondylosis deformans 182. 

— tabische Arthropathie 283. 
Wirbelsäulevariation, Vererbung 184. 
Wuchshormon, Menstrualblut- 293. 
Wundheilung, Gewebekultur und 363. 
— Retikuloendothelblockade u. 415. 


X. 


Xanthelasma, Augenlid- 314. 
Xanthom, Pathogenese 179. 
— Retina- 314. 

— Riesenzellen- 178. 
Xanthomatosis, Haut- 314. 
— Retikuloendothel und 414. 


Z. 


Zahn, Dens in dente 201. 

— Ersatzzahnkeim 200. 

— Milchzahnparadentitis 200. 
— Milchzahnretention 201. 


Frommannsche Buchdruckerei (Hermann Pohle) in Jena 


Zahn-Odontom 206. 

— -Pathologie 198 ff. 

— Skorbut und 199, 203. 

— Weisheitszahnretention 201. 

Zahnanlage, Idiovariation 203. 

Zahnerkrankungen, Herdinfektion und 74. 

Zahngebiß, Rückbildungsprozeß 203. 

Zahnentwicklung 205. 

Zahnfleisch, Kalziumgehalt 202. 

— Histotopochemie 202. 

Zahnfleischtasche, Epithelansatz und 202. 

ZahngebiB, Biologie 203, 205, 328. 

— Paradentose und 199. 

— Pathologie 201 ff. 

— Rassen- und 328. 

— Zwillinge und 331. 

Zahnhautsubstanzen, Abbau der 199. 

Zahnkaries, Kretinismus und 203. 

Zahnkeim-Entwicklung 197 ff. 

— Osteomyelitis und 205. 

Zahnnerven, trophische Störung und 204. 

Zahnpulpa, Odontoblaststörungen 199. 

Zellatmung, Hexuronsäure und 408. 

— Nebennieren und 408. 

— Radiumstrahlen und 149. 

Zellen, Kern-Plasma-Relation 431. 

— Röntgenstrahlen und 149, 150. 

Zellkern, Kernkörperchenbildung 78. 

Zellstoffwechsel, Zytotoxine und 130. 

Zellteilung, Radiumstrahlen und 150. 

Zentralnervensystem, Corpora amylacea 
119. 

Zerebroside -Bestimmung 189, 423. 

Zosterinfektion, s. Herpes zoster. 

Zunge, Makroglossia neurofibromatosa 55. 

— Myoblastentumor 99. 

Zwerchfelllipom, Gehirnsklerose und 246. 

Zwergwuchs 44. 

— hypophysärer 42. 

— Hypophyse und 32. 

— Hypophysevorderlappen und 37. 

Zwillinge, Blutgruppen und 329. 

— Foetus papyraceus 270. 

— Kohlersche Krankheit und 330. 

— Syphilis congenita und 330. 

Zwillingsforschung, Tuberkulose und 345. 

— -Pathologie, Mamma und 331. 

Zwischenwirbelscheiben-Zysten 180. 

Zwischenzellen, s. Hoden. 

— s. Ovarien. 

Zysten, Ependym- 249. 

— Herzepithel- 310. 

— Knochen- 285. 

— Lungen- 91. 

— Milz- 27. 

— Nasennebenhöhlen 95. 

— Nebennieren- 406, 409. 

— Pankreas- 424, 425. 

— Samenstrang- 261. 

— Vagina- 293. 

— Zwischenwirbelscheiben- 180. 

Zystennieren, angeborene 16, 17. 

— kompensatorische Hypertrophie u. 10. 

Zytotoxine, Wirkung der 130. 
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Inhalt: 1. Primitive Medizin. Medizin des alten Orients und des klassischen 
Altertums bis Galenos. (Meyer-Steineg.) / 2. Die mittlere Zeit vom Tode des Galenos 
bis zu Bacon von Verulam. (Sudhoff.) / 3. Die neuere Zeit von Harvey bis zur 
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Ein gut lesbarer und anschaulicher Ueberblick über die Geschichte der Heil- 
kunde. Es wird in großen Zügen die Entwicklung geschildert, welche die Medizin 
von ihren ursprünglichen Anfängen bis zur Gegenwart durchlaufen hat, es wird 
gezeigt, wie diese Entwickluung von anderen Wissenszweigen, namentlich von der 
‘Philosophie und den Naturwissenschaften beeinflußt worden ist, und wie sie von 
führenden Geistern Antrieb und Richtung erhalten hat. Also keine bloße medi- 
zinische Literaturgeschichte, söndern eine Geschichte der medizinischen 
Kultur. 

Die Bilder in diesem Buche sind keineswegs nebensächliches Beiwerk, sondern 
sie reden durchaus ihre‘ eigene Sprache, Sie ergänzen in glücklicher Weise 
das, was sich in Worten nicht oder nicht‘ vollkommen ausdrücken läßt, durch die 
unmittelbare Anschauung. Der Leser erfährt so nicht nur, welche chir cher 
Operationen die Aerzte der Vorzeit ausgeführt, sondern er sieht auch In- 
strumente im Bilde, deren sie sich bedient haben. Er lernt die Auffassung der 
Krankheit in den vergangenen Zeiten nicht nur durch literarische Beschreib 
kennen, sondern erfährt aus der Wiedergabe plastischer Darstellungen, wie sie 
einzelnen nach ihren Erscheinungen erfaßt wurden. Ihm werden die großen Aerzte 
von ehemals nicht nur aus biographischen Daten, sondern auch nach ihren physio- 
gnomischen Charakteren bekannt. 

Das Buch verbindet somit in glücklicher Weise Wort und Anschauung 
und erscheint in hohem Grade geeignet, dem Interesse für Geschichte und Medizin, 
die so lange Jahrzehnte zum Schaden der Aerzte vernachlässigt worden war, neue 
Nahrung zuzuführen. 


Deutsche med. Wochenschrift. 1921, Nr. 34: ... Wer das Buch zu lesen be- 
gonnen hat, der wird von dem Inhalt in seiner knappen, anschaulichen Form 86 
gefesselt ‚werden, daß er nicht eher ruhen wird, als bis er es beendet hat. Die 
Verfasser sind zu diesem Werk von Herzen zu beglückwünschen. Sie haben das 
Buch der Geschichte der Medizin geschrieben, welches der heutigen Zeit fehlte, und 
haben dabei uns namentlich in ihren Spezial-Arbeitsgebieten, Meyer-Steineg in der 
Antike, Sudhoff im Mittelalter und in der Renaissance, soviel Neues gebracht, daß 
dieses Werk nicht nur der Gesamtheit der Aerzte eine Quelle reinsten Ge- 
nusses, sondern auch dem Forscher neue Grundlagen für den Ausbau 


der Medizingeschichte schafft. | Haberling, Coblenz 
Zentralblatt für innere Medizin. 1921, Nr. 28: ... So weit mir bekannt, ist es 

das einzige geschichtliche Lehrbuchmit Abbildungen. Sie g 

dem Buch zu einer ganz besonderen Zierde, zumal die Wiedergabe v lich ist. 


Das Buch verdient, namentlich unter. den Studierenden, die weiteste Ver tung. ` 


L. R. Grote, Halle a. S. 


Münch. med. Wochenschrift. 1928, Nr. 13: .... für den Studierenden und den ~ 
viel beschäftigten Arzt ist das Buch nach wie vor die empfehlenswerteste Ein- 
führung in die Medizingeschichte. Kerschensteiner | 
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Inhalt: Einleitung. / Das Mikroskop. / Die Beleuchtung. / Die Grundsätze 
der Beleuchtung nach Köhler. / Die mikrophotographische Einrichtung. / Die 


. Photographie mit waagrechtem und mit aufrechtem Mikroskop. / Die neue Vor- 


richtung zur Schrägstellung von Mikroskop und Kamera auf der optischen Bank, 
sowie die neue Lampe nebst Kollektor nach F. Skell. / Die-Ermittelung der Ver- 
größerung. / Die Tiefenschirfe. / Die Einstellung für die Aufnahme. / Die Farb- 
filter. / Die Aufnahme. / Platten, Entwickeln, Kopieren. / Die Stereo-Mikro- 
photographie. / Zweckmäßige Hilfsvorrichtungen für die Mikrophotographie. / Die 
Mikrophotographie im auffallenden Licht. / Anforderungen an die Präparate für 
Mikrophotographie. / Sach- und Autorenregister. 


Viele Mikroskopiker, die sich der Mikrophotographie zugewandt hatten, sind 
wegen immer wiederkehrender Mißerfolge und weil ihnen die Arbeit zu umständlich 
und beschwerlich erschien, wieder von ihr abgekommen; auch Unkenntnis optischer 
Vorgänge und vermeintlich zu hohe Kosten sind. schuld, warum diese so wichtige 
Darstellungsmethode vernachlässigt wird. Die Verfasser wollen daher mit ihrer 
Abhandlung auf Grund langjähriger Erfahrungen und unter Berücksichtigung der 
neuzeitlichen Errungenschaften auf beleuchtungstechnischem und optischem Gebiete 
zeigen, wie man auf möglichst einfache und zweckmäßige Art mit käuflichen und 
auch mit selbst zusammengestellten Apparaten ohne schwierige tiheoretische Ueber- 
legungen und ohne zu lange und teuere Uebungszeit zu einem dauernden und gleich- 


mäßigen Erfolg kommen kann. 


Zeitschr. f. d. ges. Anatomie. I. Bd. 99, 1/2: ... Jeder, auch der erfahrene 
Mikrophotograph, wird aus dem ganz sachlich abgefaßten Werk mancherlei 
wertvolle Anregungen erhalten, so daß es jedem Laboratorium als zuverlässiger Rat- 
geber empfohlen werden kann. Die Ausstattung und die klaren Abbildungen sind 


vortrefflich. 


Berichte üb. d. ges. Biologie. A. Bd. 24, 5/6: .... Diese knappe Zusammen- 
fassung ist so vorzüglich klar geschrieben und enthält in einfacher Form so ver- 
läßliche Angaben und gute Originalabbildungen über Objektive, Beleuchtungskörper, 
Plattenmaterial und sonstige Hilfsmittel der Mikrophotographie, daß man sie den 
Biologen nur wärmstens empfehlen kann. Péterfi, Berlin 


Zeitschr. f. Botanik. Bd. 25 (1932), 8/9: .... Es ist den Verfassern sehr zu 
danken, daß sie überall ihre großen Erfahrungen mitteilen, wodurch das Büchlein 
auch den bewanderten Mikrophotographen sehr wertvoll wird. Lorbeer 

Anatomischer Anzeiger. Bd. 73 (1932), 11/13: ... . Wer sich an den Leitfaden 


hält, der muß gute Aufnahmen erzielen. Die Menge schlechter Mikrophotogramme, 
die sich heute noch in den - Veröffentlichungen finden, beweisen die Notwendigkeit 
einer solchen Anleitung. Schubert 
Anatomischer Bericht. Bd. 23 (1932), 7/8: .... Im ganzen ist es ein Buch, 
das jedem Anfänger eine wirklich brauchbare Anweisung zur Ausübung 
der Mikrophotographie gewährt, aus dem aber auch der erfahrene Mikrophotograph 
manchen zweckmäßigen Hinweis. wird entnehmen können. Pratje 
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Vollständig liegt vor: 


Paracelsus sämtliche Werke 


Nach der Huserschen Gesamtausgabe (1589—1591) 
zum erstenmal in neuzeitliches Deutsch übersetzt, 


mit Einleitung, Biographie, Literaturangaben und . l d 
erklärenden Anmerkungen versehen von : 


Bernhard Aschner 


Privatdozent in Wien 


Vier Bande 


Erster Band. Mit einem Bildnis. LXIV, 1012S, gr. 8° 1926 Rmk 35.—, geb. 38.—* 
Zweiter Band. L, 912 S. gr. 8° 1928 Rmk 40.—, geb. 43.—* 
Dritter Band. XLIV, 1060 S. gr. 8° 1930 Rmk 45.—, geb. 48.—* 
Vierter Band. Mit 124 Abbildungen im Text. XXII, 1163 S. gr. 8° 1932 
48.—, geb. 51.— 
* Bd. 1—3 abziigl. 10 % laut 4. Notverordnung 


Jahrhunderte nach seinem Tode tritt Paracelsus erst heute ganz in das Be- 
wußtsein seines Volkes ein. Wie er den geistigen Gehalt des Mittelalters noch 
voll besitzt, so nimmt er weit über die Renaissance hinaus an den Gedanken und 
Schöpfungen teil, mit denen unsere Zeit sich zu befassen angefangen hat. Selbst 
Kind einer Epoche der Gärung, die stürmisch und inbrünstig nach Neuem verlangte, 
findet er heute Gleichgesinnte fast auf allen geistigen’ Gebieten. Alle, die heute 
in der Naturerfassung eine neue Tiefe suchen, damit der ganze. Mensch wieder 
wirklich zu Hause sei in Freiheit und gewollter Neubildung, finden die Wege dazu 
schon bei Paracelsus geöffnet. | 


Frankfurter Zeitung. 31. Oktober 1926: . . . Wer Paracelsustexte im Ori- 
ginal gelesen hat, weiß, warum sie einer Uebersetzung bedürfen — ihr Deutsch ist 
schwerer verständlich als das gleichzeitige Latein — und weiß, welch ungeheure | 
Arbeit in dieser Uebertragung steckt.... Es kam Aschner darauf an, einen mög- a 
lichst flüssigen und leicht lesbaren Text zu liefern, und das ist ihm auch ge- | 
lungen... .. h. h. | 
Fortschritte der Medizin. 1930, Nr. 23: .... Welch ein Unterschied zwischen 


dem magischen und mystischen Halbdunkel des ausgehenden Mittelalters, zwischen 
der Zeit der Hexenprozesse, der Alchimie, der Nekromantik, der Astrologie, und dem 
Heute, das in mathematisch-exakter Klarheit vor uns zu liegen scheint. Es sind | 
entgegengesetzte Pole der geistigen Einstellung, die sich da — scheinbar unversöhn- f 
bar — gegenüberstehen. 

Eine der seltsamsten Erscheinungen von unzweifelhaft genuiner Genialität 
war Paracelsus (1498—1541). Aber durch seine Sprache zu seinem Gedankengut 
vorzudringen, ist für den Menschen des 20. Jahrhunderts so gut wie ausgeschlossen. 
Da ist es ein nicht hoch genug zu veranschlagendes Verdienst von B. Aschner, 
Paracelsus’ sprachliches Erbe in die uns geläufige Ausdrucksweise übertragen zu 
haben. Eine riesenmäßige Leistung! .... 

Der Leser findet in diesem Werk, in einem Gestrüpp von Unverständlichkeiten 
und Tollheiten, eine Menge von Geistesblitzen, geeignet, ihm neue Pfade zu öffnen. 
Ja, er wird mit Erstaunen gewahr, daß wir, ohne es zu ahnen, bereits paracelsische 
Bahnen eingeschlagen haben... . 
O.Reg.Med.-Rat Felix Buttersack, Göttingen. 
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